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Vorwort. 


Hs sind fiinf Jahre verstrichen, seit ich am 1. April 1902 die 
Leitung der Universitits-Kinderklinik in Wien iibernahm. Gerade 
in diesen Tagen ist die Entscheidung gefallen, daB die Klinik das 
alte Haus in der Kinderspitalgasse verlaBt und eine neue, fiir diesen 
4weck gebaute Heimstitte auf dem Grundstiicke des neuen allge- 
meinen Krankenhauses erhalten soll. Wenn auch noch Jahre yer- 
streichen werden, bis dies zur vollendeten Tatsache wird, so kann 
man doch heute schon sagen, daf wir vor einer vollstindigen Um- 
wilzung der bestehenden Verhialtnisse stehen, und dai die Existenz- 
bedingungen und die Grundlinie fiir diese neue Schépfung in dem 
verflossenen lLustrum festgelegt wurden. Wer die Ortlichen 
Verhiltnisse kennt, der wird begreifen, da es einer gewissen Energie 
und der Uberwindung zablreicher Schwierigkeiten bedurfte, ein 
solches Projekt zur Durchfiihrung zu bringen. Auch ist es mir 
selbst ein Bediirfnis, den etwas verworrenen Gang der Entwicklung 
und die Absichten und Wiinsche, die mich dabei geleitet, gleichsam 
an offiziellet Stelle festzulegen. Ich benutze deshalb das Erscheinen 
des II. Bandes der aus der Klinik erscheinenden Mitteilungen, um 
in diesem Vorwort einen kurzen Bericht iiber diesen Vorgang und 
die an der Klinik innerhalb der letzten fiinf Jahre geleisteten wissen- 
schaftlichen Arbeiten zu geben. 

Als ich am 1. April 1902 als Nachfolger des Hofrats Freiherrn 
yon Widerhofer zur Ubernahme der Wiener Universitits-Kinder- 
klinik berufen wurde, war ich mir bewuBt, eine schwierige und 
verantwortungsvolle Aufgabe zu iibernehmen. Widerhofer hatte 
linger als 40 Jahre die Leitung der Klinik inne, er reprisentierte 
die alt beriihmte Wiener pidiatrische Schule, zu welcher die Arzte 
aller Liinder zu pilgern gewohnt waren. Er hatte die ganze 
Generation der ésterreichischen Arzte erzogen und sich durch den 
Reiz seiner Persdnlichkeit eine Beliebtheit in der Bevélkerung und 
eine Vertrauensstellung bei Hofe erworben, deren sich kaum ein 
zweiter Arzt riihmen konnte. MubBte ich so von vornherein daraut 
verzichten, ihn als Persdnlichkeit und in seiner auSergewohnlichen 


sozialen Stellung zu ersetzen, so war es mir auch von vornherein 
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klar, daB auch die Grundlagen, auf denen seine wissenschaftlichen 
Leistungen entstanden waren, sich griindlich geindert hatten. Die 
Findelanstalt, von deren unvergleichlichem Krankenmaterial die 
Wiener pidiatrische Schule ihren Ausgang genommen und an welcher 
Widerhofer selbst seine wissenschaftlichen Sporen verdient hatte, 
hatte lingst wieder den Forschern ihre Tore verschlossen, Das 
St. Anna-Kinderspital, das alteste und durch lange Zeit das einzige 
Privat-Kinderspital Wiens, ja Europas, dient zwar so wie friiher 
dem klinischen Unterrichte und bietet in seinem von 30000 Patienten 
frequentierten Ambulatorium und der Zahl von weit tiber 2000 Kranken 
auf der stationiren Abteilung ein auch fiir die gegenwirtigen Ver- 
haltnisse ausreichendes klinisches Material. Allein die Ausbildung 
der physikalischen Diagnostik, die Erfassung oder Prigung klinischer 
Krankheitsbilder und der zugehérigen pathologisch-anatomischen Ver- 
inderungen, welche einst den Ruhm der Wiener Schule begriindet, 
geniigen nicht mehr den heutigen Anforderungen, welche eine Ver- 
feinerung der Semiotik mittels mikroskopischer und chemischer 
Methoden und ein tiefes Hindringen in die Pathogenese der Krankheiten 
auf dem Wege des Experimentes sowie die dazu notwendigen Hilfs- 
mittel und Hinrichtungen verlangen. Auch sind inzwischen in allen 
groBeren Stiidten Kinderspitiler entstanden, die ein ebenso groBes 
und gréBeres Krankenmaterial und weit bessere Hinrichtungen 
besitzen sowie speziell fiir Forschungszwecke und klinischen Unter- 
richt eingerichtet sind. Auch in Wien selbst sind seitdem 7 weitere 
Kinderspitaler entstanden, darunter mehrere, die an Ausdehnung und 
Hinrichtung das alte, unmoderne, klinische Spital weit hinter sich 
lassen, soda das ehemals an einem Punkte konzentrierte Material 
um ein Vielfaches verringert wurde. Das Schlimmste ist aber, daB 
es in dem nur als Privatspital gedachten Spital absolut an Raum 
fiir die Herstellung der zum Betrieb eines klinischen Unterrichtes 
notwendigen Riume fehlt, so da durch die notwendigen Fin- 
schaltungen eine nach vielen Richtungen schiidliche Uberfiillung 
der Krankenriume entstand. 

In dem Mage, in welchem die Kinderheilkunde an Bedeutung 
gewann und die Zahl der Horer insbesondere seit der Hinreihung 
derselben in die Examensfiicher sich mehrt, wurden diese Mibstiinde 
immer gréBer. Dazu kam, daB durch die volistiindige Umbauung 
des urspriinglich freigelegenen Gebiudes mit sechs Stock hohen 
Zinshiusern den Krankenzimmern Licht und Sonne weggenommen 
wurde. 

Die MiBstiinde, die sich auBer dieser Uberfiillung sowohl fiir 
den klinischen Unterricht als fiir den Betrieb des Spitals ergaben, 
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waren so groB, daB Widerhofer schon in den 70er Jahren den 
Plan eines vollstindigen Umbaues des Spitales faBte. Zunichst ging 
er daran, die fehlenden Infektionsabteilungen zu errichten. Seinen 
persénlichen Beziehungen gelang es, mit Hilfe freiwilliger Beitrige, 
darunter der Widmung anla&Blich der Hochzeit der Erzherzogin 
Valerie, die mustergiltigen neuen Pavillons fiir Diphtherie (1894) 
und Scharlach (1896) zu errichten. Auch fiir den Neubau des 
Hauptgebiudes war ein Fond gesammelt; allein dieser gréBte und 
schwierigste Teil sollte nicht mehr zur Ausfiihrung kommen. Als 
Widerhofer im Juli 1901 einem lingeren Leiden erlag, hatte der 
Baufond erst eine miaBige Hohe erreicht und mit dem Tode 
Widerhofers war auch jede Aussicht geschwunden, die Sammlung 
auf privatem Wege zustande zu bringen. 

So war es meine erste Aufgabe bei Ubernahme der Klinik, 
dem Ministertum die Unhaltbarkeit des gegenwirtigen Zustandes 
klarzulegen und eine Entscheidung iiber die Frage des Neubaues 
herbeizufiihren. Jede, selbst eine ablehnende Entscheidung war 
besser als der gegenwirtige Zustand der Unsicherheit, in welchem 
durch den Gedanken an den bevorstehenden Neubau jede gréBere 
und kostspieligere Aktion zur Behebung der Ubelstinde verhindert 
wurde. 

Die Unterrichtsverwaltung erkannte die absolute Notwendigkeit 
und Dringlichkeit einer Neugestaltung der Verhiltnisse an und er- 
klarte sich bereit, zu dem Neubaue, insofern er fiir Zwecke des 
Unterrichts diente, eine entsprechende Betragsleistung zu widmen. 
Das auf Grundlage des Bediirfnisprogrammes von dem Architekten 
Baron Kraus ausgearbeitete Projekt eines Neubaues auf dem gegen- 
wirtigen Spitalgrunde ergab jedoch eine so grofe Ausdehnung, dab 
mehr als */, der ganzen verfiigbaren Area mit vier Stock hohen Ge- 
-biiuden besetzt worden wiiren und der Landessanititsrat demselben 
aus hygienischen Griinden seine Zustimmung verweigerte. Damit 
war ausgeschlossen, dai ein den klinischen Anforderungen ent- 
‘sprechendes Gebiude an der genannten Stelle aufgefiihrt werden 
konnte. Ein solcher, sowohl den hygienischen Anforderungen sowie 
den Zwecken des klinischen Unterrichts in ausgezeichneter Weise 
entsprechender Bauplatz war aber gegeben auf der nahegelegenen Area 
der Landesirrenanstalt, auf welcher der Neubau des allgemeinen 
Krankenhauses erstehen sollte, wie dies in einem im Mai 1903 
dem hohen Ministerium fiir Kultus und Unterricht vorgelegten 
Promemoria ausgefiihrt wurde. 

Die Vorteile dieses Bauplatzes fiir den klinischen Unterricht 
liegen auf der Hand; insofern dadurch die riiumliche Vereinigung 
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und der natiirliche innere Zusammenhang mit den anderen Kliniken 
und Unterrichtsanstalten gewahrt ist. Er ist aber nicht minder 
vorteilhaft auch fiir die Interessen des Spitales, da es geradezu aus- 
geschlossen erscheint, auf dem gegenwirtigen Territorium ein den 
hygienischen Anforderungen an Licht und Luft entsprechendes 
Spitalgebiiude zu errichten. So vereinigen sich die wohl verstandenen 
Interessen des Vereins mit den Anforderungen des Unterrichtes zur 
Durehfiihrung einer gemeinsamen Aktion: dem Neubaue eines 
den Namen, die Verpflichtungen und Zwecke des St. Anna- 
Kinderspitales iibernehmenden und _ gleichzeitig dem 
Unterrichtszwecke dienenden Kinderspitales. Zur Er- 
richtung desselben wird aus dem Kapitalsvermégen des Kinder- 
spitalvereins die Summe von 500000 K. und Einrichtungsgegen- 
stinde im Werte von 30000 K. beigestellt, die Unterrichtsverwaltung 
iibernimmt ihrerseits die Beistellung des Bauplatzes und die Durch- 
fiihrung des Baues selbst, der das Ausmai des gegenwirtigen 
Spitales mindestens erreichen und dessen Kosten die Summe von 
1 Million Kronen iiberschreiten wird. 

Nach langen Verhandlungen, um deren Gelingen sich insbe- 
sondere die Hofrite von Roretz und von Kelle, sowie der 
Krankenhausdirektor Hofrat Mucha Verdienste erworben haben, 
kam der Vergleich zustande mit der Verpflichtung, den Neubau im 
Laufe des Jahres 1907 zu beginnen. 

Mit diesem Ubereinkommen war, man kann wohl sagen, die 
elnzige mogliche Loésung der Unterbringung der Kinderklinik fiir 
die Zukunft sichergestellt und das unwiirdige Verhiltnis einer Kin- 
mietung derselben in einem raumlich ganz ungeniigenden Privat- 
hause auf Kiindigung beseitigt. 

Allerdings mufte nunmehr, da die Klinik noch durch eine Reihe 
von Jahren im alten Gebiude verblieb, fiir die notwendigsten 
Adaptierungen und die Hinrichtung eines Laboratoriums, deren 
Ausfiihrung bisher stets in Erwartung des bevorstehenden Umbaues 
hinausgeschoben worden war, Vorsorge getroffen werden. Am dring-: 
lichsten war die Verbesserung des Hoérsaales. Leider war eine 
réumliche VergréBerung desselben ausgeschlossen, so da nur durch die 
bessere Belichtung und eine zweckmiibigere Anordnung der Sitz- 
reihen eine bessere Ausnutzung des Raumes erméglicht wurde. 
Derselbe enthalt auch in der neuen Form nicht mehr als 60 Sitze 
und ca, 20 Stehplitze, eine Zahl, die hinter der Zahl der im 
Wintersemester inskribierten Hérer weit zuriickbleibt. Zur Zeit der 
Ubernahme der Klinik war weder ein Laboratorium noch eine 
Dotation der Klinik fiir wissenschaftliche Arbeiten, noch ein. 
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klinischer Diener vorhanden. Durch ErlaB des Ministeriums vom 
3. Februar 1902 wurden die Mittel zur wissenschaftlichen Aus- 
riistung der Klinik, eine jaihrliche Dotation und ein provisorischer 
Diener bewilligt. Die Riume fiir Laboratorien mu8ten durch einen 
kleinen Zubau zu dem Treppenhause neu hergestellt werden. Das 
Dach dieses Zubaues bildet eine Terrasse, welche den Kindern in 
der warmen Jahreszeit als Aufenthaltsort dient. Es wurde endlich 
durch LEinleitung von Wasser in das Ambulatorium und die 
Krankensile, durch Ersatz der Holzbetten durch eiserne, durch 
weiBen Anstrich der Winde und Mébel den hygienischen An- 
forderungen, soweit dies in dem alten Hause méglich war, Rechnung 
getragen. Das Personal der Klinik erfuhr eine Vermehrung durch 
die Systemisierung einer zweiten Assistentenstelle und einer un- 
besoldeten dritten Assistentenstelle, zu der im Jahre 1904 ein 
weiterer unbesoldeter Assistent und im Jahre 1906 ein besoldeter 
Assistent der Sauglingsabteilung hinzukam. 

Trotz dieser Verbesserungen bleiben noch eine -Reihe von 
MiSsténden bestehen, die unter den gegebenen Verhiltnissen nicht 
zu beseitigen waren. Der gréBte darunter ist der Raummangel im 
Ambulatorium, wo in zweikleinen dunklen Zimmern an manchen Tagen 
2—300 Parteien abgefertigt werden muBten. Da eine raéumliche 
Erweiterung unmoglich war, wurde eine Erleichterung in der Weise 
geschaffen, daB auch an den Nachmittagsstunden ordiniert wurde, 
eine Hinrichtung, die im Publikum sich rasch groBe Beliebtheit erwarb, 
so daBb die Nachmittagssprechstunden nahezu ebenso stark besucht 
werden. ~Um dem Mangel eines besonderen Warteraumes fiir 
infektionsverdachtige Kinder abzuhelfen, wurde die Hinrichtung ge- 
troffen, daB die Kinder gleich beim Eintritt in das Spital von einer 
geschulten Warterin untersucht und im Falle des Verdachtes einer 
Infektionskrankheit in einer Isolierzelle bis zur Ankunft des Arztes 
zuriickbehalten werden. 

In der stationiren Abteilung war der Mangel einer Beob- 
achtungsstation und einer Abteilung fiir Siuglinge am empfindlichsten. 
Das erstere lieB sich bei den engen Raumverhiltnissen nicht be- 
heben, so da an Infektionskranken nur Scharlach, Diphtherie und 
Masern zur Aufnahme kommen kénnen. Die anderen Infektions- 
kranken kénnen nur ambulatorisch vorgestellt werden. Noch dring- 
licher war die Beschaffung eines Unterrichtsmateriales an Siug- 
lingen. Die Aufnahme derselben auf der allgemeinen Abteilung 
wat bis dahin nur ausnahmsweise erfolgt und die Erfahrung hatte 
ebenso wie an anderen Orten ergeben, da8 die Siuglinge unter 
diesen Umstiinden eine so exorbitante Sterblichkeit von inter- 
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kurrenten Erkrankungen aufwiesen, da8 von einer langer dauernder 
Beobachtung keine Rede war. 

Das wissenschaftliche Interesse hat sich nun in den letzten 
Jahren in geradezu einseitiger Weise den Fragen der Ernahrung 
und den pathologischen Vorgingen im Siuglingsalter zugewendet 
und an allen Universititen zur Errichtung von Sauglingsabteilungen 
und Siuglingsheimen gefiihrt. Es war fiir die Klinik geradezu 
eine Lebensfrage, auf diesem Gebiete praktisch mitzuarbeiten. Hin 
Versuch, das reiche Material des Findelhauses heranzuziehen, erwies 
sich als undurchfiihrbar, so daS kein anderer Weg blieb als die 
Einrichtung einer gesonderten Sduglingsabteilung im 
alten Hause. Das Interesse des Unterrichtes deckt sich auch 
hier mit einer Angelegenheit, welche die 6ffentliche Wobhltatigkeit 
anderwirts schon lange beschiaftigt nnd gegenwi&rtig eine der 
brennendsten und aktuellsten Tagesfragen auf diesem Gebiete dar- 
stellt. Durch die Griindung des Vereins ,,Sauglings-Schutz“, der 
sich die Durchfiihrung der Spitalspflege der Sauglinge zur speziellen 
Aufgabe gestellt hatte, gelang es im Februar 1905 die erste 
Sauglingsabteilung in Wien im Rahmen eines allgemeinen Spitales 
zu errichten. Es wurde dazu ein isoliertes Krankenzimmer mit 
allen fiir die Siuglingspflege notwendigen Hinrichtungen, darunter 
auch mit der neuesten Form der Brutzellen adaptiert. Die schwierige 
Frage der Pflege wurde in der Weise geldst, dai eine Pflegerinnen- 
‘schule fiir Séuglingspflége mit 6 Schiilerinnen und einer Lehr- 
schwester von dem Verein gegriindet wurde. Die Schiilerinnen 
treten nach halbjaéhriger Lernzeit als diplomierte Kinderpflegerinnen 
in die Privatpflege iiber. In Verbindung damit steht ein gleichfalls 
vom Vereine ,,Sauglingsschutz“ unterhaltenes Ambulatorium fiir 
bediirftige Sauglinge, in welchem die Kinder von der Geburt bis 
zum Ende des ersten Lebensjahres prophylaktisch drztlich itiber- 
wacht, und wenn notig, durch Verabreichung von Kindermilch 
unterstiitzt werden. Von seiten der Unterrichtsverwaltung wurde 
eine Assistentenstelle fiir diese neue Hinrichtung systemisiert. 

Durch diese MaBnahmen ist wenigstens vorliufig in notdiirftiger 
Weise fiir den Unterricht in Siuglingskrankheiten vorgesorgt. 
Freilich bleibt auch abgesehen davon, daB es sich hier um eine 
zufillige, nur durch die Person des klinischen Vorstandes gekniipfte 
Vereinigung handelt, noch viel zu wiinschen iibrig, so insbesondere 
die Versorgung dieser Abteilung mit Ammen und die Ausriistung 
mit den fiir die Stoffwechseluntersuchungen nétigen Apparaten. 

An weiteren fiir die Klinik wichtigen Einrichtungen ist die 
Errichtung einer Lehrmittelsammlung und eines 
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Bibliothekzimmers in einem aufgelassenen Krankensaal zu 
erwahnen, sowie die im Januar 1904 erfolgte Griindung einer mit 
der Gesellschaft fiir innere Medizin verbundenen Sektion fiir 
Kinderheilkunde, welche ihre Sitzung in 14 tigigen Intervallen 
in dem Horsaale der Klinik abhilt. Diese Sitzungen bieten da- 
durch, da in ihnen das Material simtlicher Wiener Kinderspitiler 
zusammen strdmt, ein groBes klinisches Interesse und bilden den 
Mittelpunkt des wissenschaftlichen Lebens auf pidiatrischem Ge- 
biete. Die Berichte dariiber erscheinen in den Mitteilungen der 
Gesellschaft fiir innere Medizin und Kinderheilkunde und enthalten 
zahlreiche Vortriige und Demonstrationen seitens der in der Klinik 
beschaftigten Herren. 

Von der wissenschaftlichen Betiétigung an der Klinik soli das 
Verzeichnis der im abgelaufenen Lustrum aus der Klinik er- 
schienenen Publikationen Zeugnis ablegen. Es ist dabei zu be- 
denken, da das kleine Laboratorium erst 1904, die Sduglings- 
abteilung erst 1905 fertiggestellt wurde. Erst seit dieser Zeit war 
es moéglich, Arbeiten, die einen gréBeren wissenschaftlichen Apparat 
erfordern, in Angriff zu nehmen, jedoch entsprechen die derzeit 
bestehenden Hinrichtungen nach keiner Richtung den Bediirfnissen 
der Klinik. Die volle Arbeitsleistung und Ausnutzung des Materiales 
wird erst erreicht werden, wenn der Neubau der Klinik vollendet 
sein wird. Im Interesse der wissenschaftlichen Stellung der alt- 
beriihmten Wiener Kinderklinik namentlich aber im Interesse der 
zu unterrichtenden Studenten, ware zu wiinschen, dai dieser Zeit- 
punkt nicht mehr lange auf sich warten laBt. 


Verzeichnis der aus der Klinik erschienenen wissen- 

schaftlichen Arbeiten: 

1902. Prof. Dr. Escherich: Antrittsvorlesung, Ziele der Kinder- 
heilkunde, Wiener klinische Wochenschrift 1902. — Die akuten 
Verdauungsstérungen im Siuglingsalter. Deutsche Klinik 1902. 
— Bacterium coli commune, aus dem Handbuch der pathogenen 
Mikroorganismen von Kolle und Wassermann. Zusammen 
mit Dr. M. Pfaundler. — Dem Andenken Carl Gerhardts. 
Wiener klinische Wochenschrift Nr. 32. — Fiirsorge fiir die 
tuberkulosegefihrdeten Kinder. Beilage zu den Protokollen 
des niederésterreichischen Landtages. September 1902. 

Dr. Paul Moser: Uber die Behandlung des Scharlachs mit einem 
Scharlachstreptokokkenserum. Wiener klinische Wochenschrift 
1902. 
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Dr. F. Hamburger: Zur Frage der Immunisierung gegen Hiweib. 


Dr. 


Wiener klinische Wochenschrift 1902. 
Ernst Moro und Dr. F. Hamburger: Uber eine neue Reaktion 
der Menschenmilch. Wiener klinische Wochenschrift 1902. 


Dr. G. Engelmann: Zur Vereinfachung der Inkubationstechnik. 


Dr. 


Wiener medizinische Wochenschrift 1902. 
L. Jehle: Uber Pneumokokkenagglutination mit Blutserum 
pneumoniekranker Kinder. Wiener klinische Wochenschrift 1902. 


f 


1903. Prof. Dr. Escherich: Die tetanoiden HErkrankungen des 


ersten Kindesalters. Wiener medizinische Wochenschrift 1903. 
— Die Behandlung der Nabelhernien der Kinder mittels 
Paraffinpelotte. Monatsschrift fiir Kinderheilkunde 1903. — 
Erfolge der Serumbehandlung des Scharlachs, vorgetragen aut 
dem internationalen medizinischen KongreB in Madrid. Wiener 


klinische Wochenschrift 1903. — Demonstration zweier Ge- 
schwister mit Bleilahmung in der Gesellschaft der Arzte. 
Wiener klinische Wochenschrift 1903. — Enteroptose. Mit- 


teilung der Gesellschaft fiir innere Medizin Nr. 10, 1903. — 
Helfet den armen Siuglingen! Bitte an die Wiener Frauen. 
Broschiire im Selbstverlag. 


. Schick und Dr. Ersettig: Zur Frage der Variabilitaét des 


Diphtheriebazillus. Wiener klinische Wochenschrift 1903. 


. von Pirquet und Dr. B. Schick: Zur Theorie der Inkubations- 


zeit. Wiener klinische Wochenschrift 1903. 

Paul Moser: Behandlung des Scharlachs mit Scharlach- 
streptokokkenserum. Monographie 1903 und Jahrbuch fiir 
Kinderheilkunde, Band 57. 


. Moser und Dr. von Pirquet: Zur Agglutination der Strepto- 


kokken. Zentralblatt fiir Bakteriologie 1903. 


. P. Moser: Uber Antistreptokokkenserum bei Scharlach. Ber- 


liner klinische Wochenschrift 1903. 


. von Pirquet: Zur Theorie der Vaccination. Verhandlungen 


der Gesellschaft fiir Kinderheilkunde 1903. 


, Sperk: Uber die Prinzipien der stiidtischen Milchversorgung. 


Verhandlungen der Gesellschaft fiir Kinderheilkunde 1903. 


- Sperk: Uber Milchgewinnung und Milchversorgung. Jahrbuch 


fiir _Kinderheilkunde, Band 59. 


- Moser: Die Serumbehandlung bei Scharlach. Annales de 


Vhépital Hamidie. Constantinople. 


- Hamburger: Arteigenheit und Assimilation. Monographie 1903. 
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1904. Prof. Escherich: Ansprache gehalten bei der Griindung 


Dr. 


der piddiatrischen Sektion der Gesellschaft fiir innere Medizin 
und Kinderheiikunde. Mitteilungen des Vereins 1904. — Auf- 
ruf zur Griindung des Vereines ,,Siuglingsschutz“. -— Uber 
Chorea mollis. Wiener klinisch-therapeutische Wochenschrift 
1904. — Erythema infectiosum. Ein neues akutes Exanthem. 
Monatsschrift fiir Kinderheilkunde 1904. — Tetanie aus Traité 
de maladies de l’enfance. 2. édition. — Die Grundlagen und 
die Ziele der modernen Kinderheilkunde. Vortrag gehalten 
auf dem international congress for art and science in St. Louis. 
August 1904. Jahrbuch fiir Kinderheilkunde. Band 61. — 
Demonstrationen: Erythema contagiosum, Angina ulcerosa, 
Barlowsche Krankheit in der Gesellschaft der Arzte. Epidemische 
Ruhr, idiopathische Pulsarythmie in der piddiatrischen Sektion. 
Hamburger: Uber spezifische Virulenzsteigerung. Wiener 
klinische Wochenschrift 1904. 


Dr. F. Hamburger u. Dr. B. Sperk: Biologische Untersuchungen tiber 


Dr. 


Dr. 


Dr. 


EiweiBresorption vom Darm aus. Wiener klin. Wochenschr. 1904. 
Dehne und Dr. F. Hamburger: Uber passive Immunisierung 
mit artfremdem Serum. Wiener klinische Wochenschrift 1904. 
Ernst Moro: Beitrige zur Kenntnis des Labenzyms. Zentral- 
blatt fiir Bakteriologie etc. Berlin 1904. 

Ernst Moro: Diatetik und Therapie der Kinderkrankheiten. 
»Die Therapie an den Wiener Kliniken“ 1904. 


. B. Sperk: Uber Buttermilch als Siuglingsnahrung. Wiener 


medizinische Wochenschrift 1904. 


. Kugen Fromm: Uber Cystitis im Kindesalter. Zentralblatt 


fiir Kinderheilkunde. Miinchen 1904. 
von Pirquet: Gefensterte Mundspatel aus Nickeldraht. 
Miinchner medizinische Wochenschrift 1904 Nr. 38. 


Hamburger und Dr. Moro: Uber die biologisch nachweis- 


baren Veriinderungen des menschlichen Blutes nach der Serum- 
injektion. Wiener klinische Wochenschrift 1904 Nr. 15. 


. Hamburger: Biologisches zur Sauglingsernihrung. Wiener 


medizinische Wochenschrift 1904 Nr. 5. 


. Hamburger: Uber Verdauung und Assimilation. Breslau, 


Naturforscherversammlung 1904. 


. von Pirquet: Kérpergewichtsbestimmungen bei Nephritis. 


Verhandlungen der Breslauer Naturforscherversammlung 1904. 


. Hamburger u. Dr. v. Reub: Die Folgen parenteraler Injektion 


von verschiedenen genuinen Hiweibkérpern. Wiener klinische 
Wochenschrift 1904 Nr. 31. 


XI Vorwort. 


Dr. Schick: Urotropin und Scharlachnephritis. Wiener klinisch- 
therapeutische Wochenschrift 1904 Nr. 38. 

Dr. Rossiwall: Zur Frage des extrabukkalen Scharlachs. Jahr- 
buch fiir Kinderheilkunde, Band 60. 

Jehle: Ruhr und ruhrahnliche Erkrankungen im Kindesalter. 
Mitteilungen der Gesellschaft fiir innere Medizin und Kinder- 
heilkunde in Wien. 

1904. Demonstrationen in der Sektion fiir Kinderheilkunde. 

Schick: Tuberkulose des Rachens und der Tonsillen. 

von Reu8: Ein Fall von orthotischer Albuminurie im AnschluB 
an Nephritis. 

Preleitner: Hin Fall von geheiltem Tetanus nach spinaler Antitoxin- 
injektion und ein Fall von geheilter totaler bilateraler Gaumenspalte. 

Schick: Ein Fall von Pharynxtuberkulose. 

Schick: Urotropin und Scharlachnephritis. 

Hamburger: Ein Fall von Aortendilatation. 

1905. Prof. Dr. Escherich und A. Jakobi (New York): Der 
gegenwartige Stand der Kinderheilkunde. Monographie 1905. 

Prof. Dr. Escherich: Padiatrische Reiseeindriicke in Amerika. 
Wiener medizinische Wochenschrift 1905. — Die neue Saug- 
lingsabteilung im St. Anna-Kinderspitale in Wien.  Ver- 
handlungen der Gesellschaft fiir Kinderheilkunde in Meran und 
Wiener klinische Wochenschrift 1905. — Uber Siiuglings- 
fiirsorge mit Besprechung der Organisation der Schutzstelle 
des Vereines ,,Siuglingsschutz“. Wiener medizinische Wochen- 
schrift 1905. — Antrag auf Hinsetzung eines Komitees behufs 
Ausarbeitung von Vorschligen zur Forderung der Brust- 
ernihrung. Wiener klinische Wochenschrift. Nr. 23. — Her- 
mann Freiherr v. Widerhofer: Biographisches Lexikon von 


Bettelheim, — Auferdem Jahresbericht des St. Anna- 
Kinderspitalvereins, Jahresbericht und Aufruf fiir den Verein 
, Sauglingsschutz“. 


Arbeiten aus der k. k. Universititskinderklinik, I. Band. 
Jahrbuch fiir Kinderheilkunde, Band 62. 

Dr. Moro: Morphologische und biologische Untersuchungen iiber 
die Darmbakterien des Siiuglings. IV. der Schotteliusschen 
Versuche am Kaltbliiter. 

Dr. Hamburger: Biologische Untersuchungen iiber die Milch- 
verdauung beim Siugling. 

Dr. Hamburger und Dr. Sperk: Untersuchungen iiber die Magen- 
verdauung bei neugeborenen Brustkindern. 


Dr. 


Vorwort. XIU 


. Hamburger und Dr. Sluka: Beitrag zur Kenntnis der Tuber- 


kulose im Kindesalter. 


von Pirquet: Neuere Beobachtungen iiber die Serumkrankheit. 
. L. Jehle: Neuer Beitrag zur Bakteriologie und Epidemiologie 


der Ruhr im Kindesalter. 


. Hecht: Untersuchungen iiber die Fettresorption auf Grund 


der chemischen Zusammensetzung der Fette. . 


. Schick: Die postskarlatindse Lymphadenitis. 


- Hamburger: Zur Aetiologie der Meningitis im Kindesalter. 
. Celler und Dr. Hamburger: Uber spezifische Prizipitin- 


bildung nach EiweiSfitterung. Wiener klinische Wochenschrift 
Dest. 


. Hamburger: Assimilation und Vererbung. Wiener klinische 


Wochenscehrift Nr. 1. 


. Hamburger und Dr. Sluka: Uber die Verdauungsfihigkeit 


der Kérperzellen, Wiener klinische Wochenschrift Nr. 50. 


. Hamburger und Dr. v. Reu8: Uber die Wirkung artfremden 


genuinen Kiweisses auf die Leukocyten. Zeitschrift fiir Biologie, 
Band 44. 


. Hamburger: Uber passive Immunisierung durch Fiitterung. 


Beitrag zur Klinik der Tuberkulose 1905. 


. Jehle und Charleton: Uber epidemische und sporadische 


Ruhr im Kindesalter. Zeitschrift fiir Heilkunde, Band 24. 


. Sperk; Uber Einrichtung und Funktion der Schutzstelle des 


Vereins ,,Sauglingsschutz“ in Wien. Wiener klinische Wochen- 
schrift Nr. 45. 


. Sperk: Praktische Notizen aus der k. k. p&diatrischen Klinik. 


Uber ein einfaches Siuglingsbad. 


. Jehle: Hine einfache Methode zur sterilen Stuhlentnahme bei 


Kindern. Miinchner med. Wochenschrift 1905. 


. Schwoner: Uber die himolytische Wirkung des Léfflerschen 


Bazillus. Zentralblatt fiir Bakteriologie 1, Band 35, 


. Schick: Die diagnostische Tuberkulin-Reaktion im Kindesalter. 


Jahrbuch fiir Kinderheilkunde, Band 61. 


. Schick: Uber die weiteren Erfolge der Serumbehandlung des 


Scharlachs. Deutsche medizinische Wochenschrift 1905. 


. Rossiwall und Dr. Schick: Uber spezifische Ageglutination 


von Streptokokken aus Scharlachanginen und extrabukkalem 
Primiraffekte. Wiener klinische Wochenschrift 1. 

v. Pirquet u. Dr. B. Schick: Die Serumkrankheit. Leipzig 
und Wien. Deuticke 1905. 


XIV Vorwort. 


Dr. Henry Shaw: Erythema infectiosum. “The american Journal 
of the medical sciences. January 1905. 

Dr. Henry Shaw: The treatment of scarlet fever with the Moser 
antistreptococcesserum. The medical news 1904. 

Dr. Hamburger: Wie kénnen wir das Stillen der Miitter fordern? 
Wiener klinische Wochenschrift 1905. 

Dr. Sperk und Prof. Escherich: Uber Hinrichtung und Funktion 
der Schutzstelle des Vereins ,,Siuglingsschutz“ in Wien. 
Rapport du premier congrés des gouttes de lait. Paris 1905. 

Demonstrationen in der Sektion fiir Kinderheilkunde. 

Jehle ein Fall von Leberzirrhose mit den Erscheinungen der 
Bantischen Krankheit. 

Jehle ein Fall von Bakteriurie mit eigentiimlichem Bakterienbefund. 

Jehle zwei mit Kruse-Serum behandelte Dysenseriefille. 

Brandweiner ein Fall von Lichen ruber planus. 

Hecht eine Probe zur Bestimmung des Fettes in den Faeces. 

Hamburger ein Fall von linksseitiger Lahmung des m. hyoglossus. 
nach Diphtherie. 

Rach ein zystischer Tumor der Hirnbasis. 

1906. Prof. Dr. Escherich: Zur Kasuistik der Hirschsprung- 
schen Krankheit. Wiener klinisch-therapeutische Wochen- 
schrift 1906 Nr. 3. — Die Verwendung der Pyocyanase bei 
der Behandlung der epidemischen Siuglingsgrippe und der 
Meningitis cerebrospinalis. Wiener klinische Wochenschrift 
1906 Nr. 25. — Uber Isolierung und Kontaktsverhiitung in 
Kinderspitalern. Verhandlungen der Gesellschaft fiir Kinder- 
heilkunde in Stuttgart 1906. — Der Verein ,,Siuglingsschutz“ 
auf der hygienischen Ausstellung in der Rotunde 1906. Wiener 
klinische Wochenschrift Nr. 28. — Kindersterblichkeit. Vierter 
internationaler Kongre8 fiir 6ffentliche und praktische Armen- 
pflege. Mailand 1906. — Studien und Vorschlige zur 
Forderung des Selbststillens. Referate und ein Mahnwort an 
die Arzte. Monographie und Osterreichisches Sanitiitswesen 


1906. — Vorwort. — Uber Ursachen und Bekampfung der 
Siuglingssterblichkeit. — Mahnwort an die Arzte zur Forderung 
des Selbststillens. — Demonstrationen: Gesellschaft der Arzte. 


Thoraxpressung bei den in der Altlerchenfelder Kirche ver- 
ungliickten Kindern. Diskussion zur Krankenpflege. Demon- 
stration zweier Fille von Barlowscher Krankheit. Gesell- 
schaft fiir innere Medizin und Kinderheilkunde: multiple 
Leberabscesse entstanden durch Thrombose der Vena iliocolica 


Vorwort. xXV 


und Vena portae nach einem perityphlitischen DouglasabszeB. 
Embolische Prozesse bei postdiphtherischer Herzschwiiche. — 
Jahresberichte des St. Anna-Kinderspitales und des Vereines 
»Sauglingsschutz“. Aufruf zur Griindung der dsterreichischen 
Gesellschaft fiir Kinderforschung. 


Kapitel zum Handbuch der Kinderheilkunde von Pfaundler und 


Dr. 


Dr. 


Dr. 


Dr. 


Dr. 


Dr. 


Dr. 


Dr. 


SchloBmann. — Hamburger: allgemeine Pathogenese und 
Pathologie des Kindesalters. — Moser: Masern. — von Pir- 
quet: Klinik der primaren Scharlachsymptome. — Schick: 


Nachkrankheiten, Infektiositét und Therapie des Scharlachs. 


. Hamburger: Uber EiweiBresorption beim Saugling: Verhand- 


lungen der Gesellschaft fiir Kinderheilkunde 1906. — Uber para- 
vertebrale Daimpfung und Aufhellung bei Pleuritis. Wiener 
klin. Wochenschr. Nr. 14. — Ein Fall von angeborener Tuber- 
kulose. Brauers Beitrige zur Klinik der Tuberkulose, Bd. 1111906. 
von Pirquet: Die friihzeitige Reaktion bei der Schutzpocken- 
impfung. Wiener klinische Wochenschrift Nr. 28. — Allergie. 
Miinchner medizinische Wochenschrift Nr. 30. 

Jehle: Beobachtungen bei einer Grippeendemie, hervorgerufen 
durch den Micrococcus catarrhalis. Jahrb. f. Kinderheilk., Bd. 64. 
Uber das Entstehen der Genickstarreepidemie. Epidemische 
Beobachtungen bei der Genickstarreepidemie in Orlau (6sterr. 
Schlesien). Wiener klinische Wochenschrift Nr. 25. — 

Uber die Rolle der Grubeninfektion beim Entstehen der Genick- 
starre-Eipidemien. Miinchner medizin. Wochenschrift Nr. 52. 


. Hecht: KHine klinische Fettprobe fiir die Faces. Miinchner 


medizinische Wochenschrift 1906 Nr. 7. 

Benjamin, von Reu8 und Sluka: Beitrag zur Frage der 
Hinwirkung der Réntgenstrablen auf das Blut. Wiener klinische 
Wochenschrift 1906 Nr. 26. 

Benjamin und Dr. von Reuss: Réntgenstrahlen und Stoff- 
wechsel. Miinchener medizinische Wochenschrift 1906 Nr. 38. 
Griiner: Uber den EHinflu8 des Kochsalzes auf die Hydropsien 
des Kindesalters. Jahrbuch fiir Kinderheilkunde Bd. 64. 
Erdheim: Uber einen neuen Fall von Hypophysengang- 
geschwulst. Zentralblatt fiir allgemeine Pathologie und patho- 
logische Anatomie, Band XVII Nr. 6. 

Sperk: Erfahrungen auf der Saiuglingsabteilung der Universitits- 
Kinderklinik in Wien. Zeitschr. f. Siuglingsfiirsorge, Band I 1906. 
Dehne: Uber den Betrieb der Schutzstelle des Vereines 
,Saduglingsschutz* in Wien im Jahre 1905. Zeitschrift fiir 
Sduglingsfiirsorge, Band I 1906. 


XVI Vorwort, 


Schrutka von Rechtenstamm: Das Kind im ersten Lebens- 
jahre, seine Ernihrung und Pflege. Medizin fiir Alle, Band I 
Nr. 5 und 6. 

Demonstrationen in der Sektion fiir Kinderheilkunde. 

Schick: Purpura haemorhagica nach Scharlach. 

Preleitner: Angeborene Diinndarmstenose und angeborene, partielle 
Makrosomie. 

Schwoner: Kropfherz. 

Hamburger: Primiére Tuberkulose der Vulva. 

Panzer: Tuberkulose der Nasenschleimhaut. 

Rach: Sarkome des Kleinhirns und Riickenmarks. 

v. Pirquet: Zwei Fille von latenter Tetanie. 

Sluka: Malaria bei einem 8jiahrigen Kind. 

Rach: Arteriosklerose bei einem 13 jaéhrigen Kind und symmetrische 
Makrodaktylie. 

Schick: Heller-Feer’sche Scharlachfurche. 

Preleitner: Trichterbrust. 

Hecht: Indigurie. 

Schwoner: Angeborenes Vitium. 

von ReuB8: Chronische, rezidivierende Parotitis. 


1907 (bis 1. April). Prof. Dr. Escherich: Hirnembolie im Ver- 
laufe der postdiphtherischen Herzschwiche. Wiener medizinische 
Wochenschrift 1907 Nr. 10. — I. ésterreichischer Kinderschutz- 
kongreB. Diskussion zu Punkt Haltekinderwesen und Punkt 5 
sanitiire MaBnahmen. — Bericht in der Plenarversammlung 
Band III der Mitteilungen des Kongresses. Gesellschaft fiir 
innere Medizin und Kinderheilkunde: Demonstration von 
Tetaniefillen. 

Dr. Hamburger: Uber Antitoxin und Eiwei8. Miinchener medizi- 
nische Wochenschrift 1907 Nr. 6. 

Dr. von Pirquet: Eine neue Theorie des Variolaexanthems. 
Vortrag in der Gesellschaft der Arate. 

Dr. Jehle: Uber das Vorkommen des Meningococcus und des 
Micrococeus catarrhalis im Nasenrachenraum und Desinfektions- 
versuche mit Pyocyanase bei diesen Infektionen. Wiener 
klinische Wochenschrift 1907 Nr. 1. 

Dr. von Pirquet: Die anodische Ubererregbarkeit der Siuglinge. 
Wiener medizinische Wochenschrift 1907 Nr. 1. 

Dr. Dehne: Die spezifische Liéslichkeit und ihre Anwendung bei 
der forensischen Blutuntersuchung. Miinchener medizinische 
Wochenschrift 1907 Nr. 8. 
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THEODOR RICH. 
(Hierzu Tafel I—I1.) 


und Kontaktv 


Die spezielle Beriicksichtigung der Higentiimlichkeiten und Be- 
diirfnisse des Kindes ist ein Verdienst des 20. Jahrhunderts. Noch 
nicht lange liegt die Zeit hinter uns, in welcher das Kind nach 
dem Schema des Erwachsenen genihrt, erzogen, unterrichtet und 
wenn es erkrankte, auch behandelt und verpflegt wurde. Die trau- 
rigen Folgen dieses schablonenhaften Vorgehens zeigten sich am 
krassesten auf dem Gebiete der Spitalpflege insbesondere gegeniiber 
der jiingsten Altersklasse in den Findelanstalten. Die Mortalitits- 
verhaltnisse dieser zur Erhaltung der gefihrdeten Kinder gegriindeten 
Anstalten waren noch in der Mitte des vorigen Jahrhunderts geradezu 
erschreckende. So wies die Prager Landesfindelanstalt im Jahre 
1858 bei einem Zugange im ersten Lebensjahr von 2831 Neu- 
geborenen eine Mortalitét von 103,1°/, auf**) Es waren nicht nur 
simtliche in die Anstalt Aufgenommenen, sondern auch noch die 
vom Vorjahre her Verbliebenen im Laufe dieses Jahres zumeist an 
Sepsis und Verdauungsstérungen gestorben. Die gleiche Anstalt 
war es allerdings, an welcher die von Ritter und Epstein durch- 
gefiihrten Verbesserungen, die fiir die Reform der ésterreichischen 
Findelanstalten vorbildlich wurden, die Sterblichkeit im Laufe weniger 
Jahre auf 18 °/, herabminderten. 

Nicht viel besser stand es in den alten Kinderspitélern. 
Hier waren es die ansteckenden Krankheiten: Masern, Scharlach, 
Diphtherie u. a. m., welche die Patienten dezimierten und den be- 
kannten Ausspruch Archambault’s veranlaBten: ,Im Hopital des 
enfants malades stirbt das Kind nicht an der Krankheit, welche es 
in das Spital fiihrt, sondern an derjenigen, welche es dort erwirbt.“ 


*) Vortrag, gehalten in der piidiatrischen Sektion der 78. Naturforscher- 
versammlung in Stuttgart. September 1906. 
**) Epstein, Studien zur Frage der Findelanstalten, 1882. 


Jahrbuch fiir Kinderheilkunde. N. F. LXY. Erginzungsheft. 1 
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Die Reformen auf dem Gebiete des Spitalbaues: die Errichtung 
von Isolierpavillons und Beobachtungsstationen sind durch Rauch- 
fuB (1869), beziiglich der Kontaktverhiitung zwischen den in dem- 
selben Raume untergebrachten Kinder durch Grancher (Antisepsie 
médicale 1888) angeregt worden. Die theoretische und praktische 
Bearbeitung dieses Problemes, die uns durch die Ausbildung der 
bakteriologischen Forschungsmethoden erméglicht wurde, halte ich 
fiir eine der wichtigsten und glanzendsten Errungenschaften der 
modernen Medizin. 

Leider sind wir in praxi noch weit von dem Ziele entfernt. 
Als die ideale Forderung eines Krankenhausbetriebes muB verlangt 
werden, dai der oberste Grundsatz des arztlichen Handelns, das 
Nil nocere gewahrt wird; daB das in das Spital aufgenommene Kind 
nicht den Vorteil einer besseren Pflege und Behandlung mit der 
Gefahr einer Misch- oder Neuinfektion bezahle. Diese Gefahr ist 
aber bei der enormen Empfanglichkeit des kindlichen Organismus 
fiir Infekte iiberall da gegeben, wo Kinder, die an verschiedenen 
Erkrankungen leiden oder auch nur verschiedenen Altersklassen 
angehdren, ohne besondere Vorsichtsmafregeln nebeneinander ver- 
pfilegt werden. Theoretisch miiBte, um dies mit Sicherheit zu ver- 
meiden, im Spitale fiir jedes Kind wenigstens in den ersten Lebens- 
jahren die Isolierung und Hinzelpflege verlangt werden. Praktisch 
st6Bt aber diese Forderung auf uniiberwindliche, technische und 
wirtschaftliche Schwierigkeiten und es bleibt dem Takte und der 
Erfahrung jedes einzelnen Spitalleiters iiberlassen, inwieweit er der 
idealen Forderung oder dem praktischen Bediirinisse Rechnung tragen 
will. Ganz besonders schwierig und verantwortlich wird aber diese 
Entscheidung da, wo es sich um den Neubau eines Kinderspitales 
handelt und wenn dieser Neubau als Teil des Wiener neuen allge- 
meinen Krankenhauses zugleich die Muster- und Lehranstalt fiir 
die heranwachsende irztliche Generation darstellen soll. Im Friih- 
jahr 1907 soll auf dem Grunde der ehemaligen Irrenhausrealitit 
der Bau der pidiatrischen Klinik begonnen werden. Ich war in 
der Lage, bei der Anlage und Ausarbeitung der Pline die mir 
vorschwebenden Ideen iiber die praktische Durchfiihrung der Isolie- 
rung und Kontaktverhiitung, — die meines Erachtens schwierigste 
und eigenartigste Aufgabe eines Kinderspitales — zur Geltung 
zu bringen und empfinde es als eine Art von Entlastung gegeniiber 
der eigenen Verantwortlichkeit, wenn ich die Resultate, zu denen 
ich nach griindlichem Studium und Besichtigung fast aller groBeren 
Kinderspitiiler der alten und der neuen Welt gekommen, noch vor 
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ihrer praktischen Durchfiihrung dieser kompetenten Versammlung 
zur Beurteilung vorlege. Es diirfte wohl auch dem einen oder 
anderen, der sich in &hnlicher Lage befindet, erwiinscht sein, wenn 
diejenigen Herren, die in der gliicklichen Lage sind, in modern 
eingerichteten Kinderspitalern zu wirken, bei dieser Gelegenheit ihre 
Erfahrungen mitteilen. 

Zur allgemeinen Orientierung sei bemerkt, da die Klinik aus 
einem im. Korridorsystem aufgefiihrten Hauptgebinde besteht, das 
in seinem ErdgeschoB die Schwesternwohnungen und die Milchkiiche, 
im Parterre das Ambulatorium und die Laboratorien, im ersten 
Stock Hoérsaal mit Nebenriumen und die Abteilungen fiir Schwer- 
kranke und fiir dltere Kinder, im zweiten Stock die Séuglings- 
station und den Saal fiir jiingere Kinder, im dritten Stock Assi- 
stentenwohnungen und Zahlabteilung: im ganzen 60 Betten, darunter 
10 Siuglingsbetten und 6 Zahlbetten enthalten soll. AnschlieBend 
an das Ambulatorium ist in einem besonderen Fliigel die Be- 
obachtungsstation mit 12 Betten angebaut. Vergl. Tafel I. 

Die Infektionsabteilungen fiir Masern (17 Betten), Scharlach 
(36 Betten), Diphtherie (24 Betten) sind in besonderen Gebéuden 
untergebracht, ein vierter Pavillon mit zwei vdllig getrennten Ab- 
teilungen zu je 5 Betten ist fiir die anderen Infektionskrankheiten 
(Keuchhusten, Schafblattern, Mumps etc.) bestimmt. Tafel II, Abb. 1, 
Ohne allgemeine EKrérterungen vorauszuschicken, soll hier gleich mit 
Hilfe der seitens der Bauleitung zur Verfiigung gestellten Plane 
die Art und Weise vorgefiihrt werden, in welcher wir die Aufgabe 
praktisch zu lésen versuchten. Den Herren Hofrat Mucha, Direktor 
des Wiener allgemeinen Krankenhauses, der mich mit seinem wert- 
vollen Rate unterstiitzte, sowie Oberingenieur Piekniczek, der keine 
Miihe scheute, um den 4rztlichen Anforderungen in den Grenzen 
des ihm gesteckten Rahmens gerecht zu werden, modchte ich auch 
an dieser Stelle meinen besten Dank aussprechen. 


A. Ambulatorium. 


Das Ambulatorium ist ein notwendiger Bestandteil jedes Kinder- 
spitales. Unter der Voraussetzung, dab die neue Klinik die Aufgabe 
des alten Skt. Anna-Kinderspitales tibernimmt, ist mit einer Frequenz 
yon tiber 30000 neuen Patienten jahrlich, darunter ?/, internen Fallen 
za rechnen, die gegenwirtig in 4 Vormittags- und 3 Nachmittags- 
stunden tiglich erledigt werden. Bei dieser starken Inanspruch- 
nahme der Arzte und der notwendigen Verwertung der Patienten 


fiir den klinischen Unterricht ist an die Unterbringung der Ambu- 
1* 


4 Escherich, Uber Isolierung und Kontaktverhiitung 


lanz in einem besonderen Gebiude nicht zu denken. Es wurde ihr 
der dem Hingang zuniichst gelegene Teil des Parterregeschosses 
eingeriumt, der im iibrigen von den Abteilungen und dem allge- 
meinen Verkehr vollig getrennt ist. 


Vergl.. Tafel II, Abb. 2. 


Die Parteien betreten von der vorgelegten Rampe aus die grofe Vorhalle, 
wo sie auf der rechten Seite die Kinderwagen deponieren; sie gelangen von da 
zum Pfortner, wo die Infektionskranken ausgeschieden werden, dann in den 
Warteraum. In der Reihenfolge der verteilten Nummern werden sie dann in 
den Ordinationsraum gerufen und verlassen das Haus durch einen anderen Aus- 
gang, bei welchem auch die Abgabe der verordneten Arznei stattfindet. 

Das schwierigste Problem bei der Kinrichtung eines Ambula- 
toriums ist die Verhiitung der Ubertragung ansteckender Krankheiten 
in den Warteriumen. Es ist schon lange bekannt und eigentlich 
selbstverstiindlich, daB die Ambulatorien in dem heute noch vielfach 
geiibten Betriebe ebenso und vielleicht in noch hoherem Grade als 
die Schulen zur Verbreitung der Infektionskrankheiten, insbesondere 
der akuten Exantheme unter der Armenbevolkerung beitragen. Am 
schlagendsten habe ich mich davon in Graz iiberzeugt, wo die 
kleineren Verhiltnisse leichter zu iibersehen und die Wege der An- 
steckung sicherer zu eruieren waren. Hs wurde dort bei jeder im 
Ambulatorium entdeckten anzeigepflichtigen Infektionskrankheit er- 
hoben, ob und wann der Patient vorher das Ambulatorium besucht 
hatte. In zahlreichen Fallen ergab sich alsdann, da er einige Zeit 
friiher im Ambulatorium gewesen, an einem T'age, an welchem auch 
andere mit der gleichen Infektion — zumeist handelte es sich um 
Masern — behaftete Kinder dasselbe besucht hatten. Noch dent- 
licher lieB sich dies bei denjenigen Kindern erkennen, die aus dem 
Ambulatorium behufs Aufnahme in die Klinik geschickt wurden. 
Obgleich weder im Hause noch bei den Geschwistern irgendwelche 
Anhaltspunkte fiir eine Masernerkrankung vorlag, erkrankten doch 
zurzeit des Herrschens einer Epidemie viele der wegen anderer 
Erkrankungen aufgenommenen Kinder am 10. bis 12. Tage nach dem 
Spitaleintritte an Masern. Fast in all’ diesen Fallen lieB sich nach- 
weisen, da an dem Tage, an welchem diese Kinder aufgenommen 
worden waren, andere masernkranke Kinder das Ambulatorium be- 
sucht hatten. Derartige Vorkommnisse sind seit langem bekannt 
und haben dazu gefiihrt, daB da, wo es durehfiihrbar ist, vor dem 
Betreten des Warteraums die Ausscheidung der Infektionskranken 
und -Verdichtigen durch einen Arzt oder eine geschulte Wirterin 
durchgefiihrt wird. Die MaBnahme hat sich bewihrt und ist auch 
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in unserem Ambulatorium vorgesehen. Allein sie ist ungentigend 
da, wo der Andrang der Besucher ein so groBer ist, daB eine 
Stauung und Ansammlung derselben vor dieser vorliufigen Unter- 
suchung nicht vermieden wird. 

Knépfelmacher hat, um diesem Ubelstande abzuhelfen, ein 
System von Kabinen vorgeschlagen. Der Besucher tritt direkt von 
der StraBe in die leere Kabine und erwartet dort den Besuch des 
Arztes, der von der anderen Seite her in dieselbe eintritt. Nach 
der Konsultation verlaBt er dieselbe, ohne mit anderen Parteien in 
Beriihrung gekommen zu sein. Falls es sich um eine Infektions- 
krankheit gehandelt hat, wird die Kabine gesperrt und die Des- 
infektion angeordnet. Ich habe eine &hnliche, wenn auch weniger 
vollkommen durchgefiihrte Anlage in Paris gesehen, glaube jedoch 
nicht, daB dieses System fiir einen groBen Betrieb durchfiihrbar ist. 
Es erfordert zu viel Raum, Zeit und von seiten des Publikums ein 
bei weitem grdBeres MaB von Ernst und Disziplin, als wir er- 
warten diirfen. Ich habe daher eine andere Hinrichtung getroffen, 
die zwar weniger vollkommen, dafiir aber einfach und durchfiihrbar 
ist. Die Parteien mit den Kindern treten, nachdem sie eventuell 
den Kinderwagen abgestellt haben, in eine mehrfach gewundene 
Anstehbahn, ahnlich derjenigen, wie sie vor Theaterkassen angebracht 
ist. In dieser Bahn gelangen sie im Giinsemarsch zur Loge des 
Pfortners, der sie der Reihe nach abfertigt. Es ist natiirlich, dab 
unter diesen Parteien auch solche mit infektionskranken Kindern 
sind, die dann ihre unmittelbaren Vorginger oder Nachfolger an- 
stecken kénnen. Aber immerhin ist dann diese Gefahr der An- 
steckung doch ganz wesentlich beschrinkt und um ein vielfaches 
verkleinert, da ja unter den zur Ambulanz gebrachten Kindern 
immerhin ein groBer Teil fiir die betreffende Infektionskrankheit 
unempfinglich oder immunisiert ist. Um diese Infektionsgefahr noch 
weiter zu verringern, ist in der Vorhalle ein Anschlag angebracht, 
welcher besagt, daB alle jene Kinder, bei welchen eine Infektions- 
krankheit oder der Verdacht einer solchen besteht, sich direkt und 
ohne die Anstehbahn zu passieren, zur Pfortnerloge begeben sollen. 
Die Erfahrung wird lehren, ob sich diese MaBnahmen bewihren und 
ob die Zahl der Infektionen dadurch vermindert wird. 


B. Beobachtungsabteilung. 
Die Beobachtungsstation schlieBt sich unmittelbar an das Ambu- 
latorium an und besteht aus einem direkt von der Pfértnerloge aus 
vuginglichen Untersuchungsraum und der eigentlichen Station. Der 
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Untersuchungsraum dient fiir die als infektionskrank oder verdichtig 
ausgeschiedenen Ambulanten. Er besteht aus vier getrennten Zellen 
und einem Raum zur Vornahme mikroskopischer Untersuchungen. 
Die Zellen sind derart konstruiert und eingerichtet, daB schon das 
Abwaschen mit Sublimatlésung zur Desinfektion geniigt. Jeder 
Patient wird in eine besondere vorher desinfizierte Zelle geschickt 
und dort von dem sofort herbeigerufenen Arzte untersucht. Ist dies 
geschehen, so verlift er den Raum durch einen besonderen Aus- 
gang, der auch zu den Infektionspavillons fiihrt, oder er setzt, wenn 
die Diagnose nicht mit Sicherheit zu stellen ist, den Weg in gerader 
Richtung fort zur Beobachtungstation. Die Zelle wird hierauf sofort 
desinfiziert und fiir den nichsten Patienten in Stand gesetzt. 

Die Beobachtungsstation ist eine nur den neuesten Kinder- 
spitalern bekannte Finrichtung, die aber der Allgemeinheit wie dem 
Hinzelnen in gleicher Weise Nutzen bringt: der Allgemeinheit in- 
sofern durch die rigorose Zuriickhaltung infektionsverdichtiger Falle, 
die EKinschleppung von ansteckenden Krankheiten in allgemeinen 
Abteilungen auf ein Minimum reduziert werden kann; dem LEin- 
zelnen, insofern er dadurch der Gefahr entgeht, wegen einer irrtiim- 
lichen Diagnose eine Infektionskrankheit zu erwerben, an der er 
gar nicht erkrankt war. Selbstverstindlich mu8 aber auch, eben 
weil die Diagnose eine unsichere ist, jeder einzelne Kranke von 
jedem anderen wenigstens soweit isoliert sein, da eine direkte 
Kontakt- oder Luftiibertragung mit Sicherheit, die Ubertragung 
durch dritte Personen mit mdglichster Wahrscheinlichkeit ausge- 
schlossen ist. Ich habe deshalb fiir diese Abteilung das Systéme 
cellulaire gewahlt, wie es zuerst und am vollkommensten im Hopital 
de linstitut Pasteur durchgefiihrt wurde.*) In dem vorliegenden 
Plane ist iiberdies noch die scharfe Trennung des Verkehrs in einen 
mittleren reinen und je einen dauBeren ,unreinen“ Korridor durch- 
gefiihrt, die mir gerade fiir Unterrichtszwecke besondere Vorteile zu 
bieten scheint. 

Auf jeder Seite des Mittelganges sind je sechs 3,0m breite und 4,30 m tiefe 
aus Glas und Hisen konstruierte Zellen angeordnet, die nur von dem an der 
AuBenwand gelegenen Korridor her zugiinglich sind, Am Ende jeder Reihe be- 
findet sich eine mit erhdhtem Boden versehene Zelle fiir den Aufenthalt der 
Warterin, die von diesem Platze aus die ganze Reihe zu tibersehen vermag. _ 

Jede der beiden Hilften besitzt eine gesonderte Teekiiche, Bad und Aus- 
gang. Das Pflegepersonal dieser Abteilung wohnt abgesondert von dem anderen 


in den oberhalb der Station befindlichen Raumen, die es auf einer besonderen 
Stiege erreicht. 


*) Martin: Le fonctionnement dé l’Hospital Pasteur. Revue d’Hygiéne 1903. 
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Der Betrieb ist in der Weise gedacht, daB der Patient durch den an der 
AuBenseite gelegenen unreinen Gang in seine Zelle gelangt und dort von der 
Warterin unter Hinhaltung der fiir Infektionsabteilungen iiblichen Regeln gepflegt 
wird, Ist die Erkrankung sicher gestellt, so kann der Patient durch den gegen 
die Infektionsabteilung zu gelegenen Ausgang in den betreffenden Pavillon 
tiberfiihrt werden. Ist er genesen, so verliBt er nach dem Bade das Haus 
durch den gegen die StraBe zu gelegenen Ausgang. Der Mittelgang ist fiir die 
Abgabe der Speisen, fiir die Visite des Inspektionsarztes, eventuell fiir Besuche 
der Angehorigen, insbesondere aber fiir die Studierenden bestimmt, welche hier 
ohne der Gefahr der Infektion ausgesetzt zu sein, die Patienten samt Kurven 
fortlaufend und vergleichend beobachten und den Erlauterungen des klinischen 
Lehrers folgen konnen, 


Wenn durch diese MaBregeln auch, wie ich hoffe, die Zahl der 
Hausinfektionen mit ansteckenden Krankheiten wesentlich verringert 
werden wird, so darf man doch nicht hoffen, dieselben vollstandig 
zu vermeiden, da ja andere Quellen, wie Besuche der Angehorigen etc. 
sich nicht ganz vermeiden lassen. Es ist daher im Hauptgebiude 
(Tafel I 3. Stockwerk) ein ,Wechselzimmer“ vorgesehen, welches 
ermoglicht, daB beim Auftreten des ersten Falles der Saal sofort 
geriumt und alle bedrohten Patienten in diesem isolierten Zimmer 
untergebracht werden k6nnen. 


C. Kontaktverhiitung auf der allgemeinen Abteilung. 


Die Erfahrung hat gelehrt, da8 in den Kinderkrankenhéusern 
nicht nur die mit den offiziell als ansteckend bezeichneten Krank- 
heiten behafteten Patienten eine Gefahr fiir die anderen darstellen, 
sondern daB infolge der hohen Empfinglichkeit gerade der jiingsten 
Altersklassen auch andere, fiir gewdhnlich nicht als kontagids be- 
trachteten Krankheiten eine epidemische Verbreitung gewinnen 
kénnen. Indem diese Infektionen dann zu den schon bestehenden 
Erkrankungen als Misch- oder Sekundirinfektionen hinzutreten, 
verlangern und verschlimmern sie den Ablauf der ersteren in ganz 
uniibersehbarer Weise und bedingen den statistisch schon langst 
nachgewiesenen ungiinstigen Erfolg der Spitalbehandlung gegeniiber 
der in anderer Beziehung sehr viel unvollkommeneren hauslichen 
Pflege. Am klarsten treten die Verhiltnisse in der Pflege der 
Sauglinge zutage. 

Die schlimmen Erfahrungen, die man in den Findelanstalten 
gemacht, waren die Veranlassung, dab die um die Mitte des vorigen 
Jahrhunderts entstehenden Kinderspitiler die Aufnahme von Siug- 
lingen grundsitzlich ablehnten. ,Der kranke Siugling gehért zu 
seiner Mutter, nicht ins Spital* (Widerhofer). 
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Allein diese sachlich durchaus gerechtfertigten Bedenken wurden 
durch die Macht der Verhiltnisse, durch die wirtschaftliche Notlage 
der armen stiidtischen Bevélkerung tiber den Haufen geworfen. 
Die Kinderspitiler muSten wider ihre bessere Uberzeugung den 
Siiuglingen die Tore 6ffnen und nun kam es unter den zwischen die 
anderen Kinder gelagerten Siuglingen zu jenem Massensterben, 
das endlich den AnstoB zu einem griindlichen Studium und zur 
Anderung dieser Verhiltnisse gab. Die angewandten Behandlungs- 
methoden und die kiinstliche Ernaihrung versagten in vielen Fillen, 
epidemische Brechdurchfille, Katarrhe der Luftwege, pyogene Er- 
krankungen der Haut und Schleimhiute mit Ausgang in Sepsis 
traten unter ihnen auf und rafften auch die wegen geringfiigiger 
Zustinde eingetretenen Kinder hinweg, bei anderen entwickelte sich 
ein durch eine Haufung von Infektionen marastischer Zustand, den 
Parrot mit dem Worte Athrepsie benannte. Die Sterblichkeit 
betrug auch in den bestgeleiteten Anstalten 60—90 °/, der aufgenom- 
menen Sauglinge, so dai das eingangs ziterte Worts Archambaults 
sich nahezu wortlich erfiillte. 

Den Umschwung, den diese Verhialtnisse in Deutschland durch 
die Griindung besonderer, nach den Grundsiitzen der Asepis ge- 
leiteten Siuglingsabteilungen erfahren haben, und die Verdienste, 
die sich Heubner, SchloBmann, Baginsky u. a. darum erworben, 
sind bekannt. Ich hatte im Vorjahre Gelegenheit, vor der geehrten 
Versammlung die Einrichtung und den Betrieb der neuen Siuglings- 
abteilung im Skt. Anna-Kinderspital zu besprechen.*) Ich kann heute 
sagen, daB sich die dabei zur Durchfiihrung gebrachten Grundsitze 
und Kinrichtungen, insbesondere auch die Glaszellen in ihrer dop- 
pelten Funktion als Brutkasten und als Isolierraum sich durchaus 
bewihrt haben, so da’ ich beziiglich dieser Punkte auf meinen da- 
maligen Vortrag verweisen kann. LHinrichtung und Betrieb der neuen 
Saéuglingsabteilung wird nach diesem Vorbilde erfolgen. Das Pflege- 
personal fiir diese auf 10 Betten berechnete Abteilung soll aus 
5 freiwilligen Pflegerinnen bestehen und unmittelbar neben der 
Sduglingsstation getrennt von den anderen Wéarterinnen unter- 
gebracht werden. 

Dem soeben erschienenen Jahresberichte der Siuglingsabteilung, 
der von Dr. Sperk verfaBt ist, entnehme ich folgendes: 


Die Zahl der im Laufe von 11/y Jahren aufgenommenen Kinder betrug 44; 
davon wurden 38 d. i, 84°/o ausschlieBlich kiinstlich und nur 6 (Ammenkinder 


*) Verhandlungen der Ges. f. Kinderheilkunde, 1905, und Wiener klin. 
Wochenschrift, 1905, No. 88. 
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und Friihgeburten) zum Teil an der Brust. zum Teil kiinstlich ernahrt. Beriick- 
sichtigt man, da die Kinder zumeist untergewichtig schon in den ersten 
Lebenstagen zur Aufnahme kommen und zumeist linger als 1/2 Jahr, manche 
bis zum Ende des 1, Jahres auf der Station verblieben, so miissen die erzielten 
Resultate auch insofern als ganz besonders giinstig bezeichnet werden, als die 
Sduglingsabteilung in einem vollig unmodernen alten Spital und dazu noch 
raumlich sehr beschrankt untergebracht ist. Trotz alledem gelang es durch 
eine ganz besonders sorgfaltige Pflege jede schwerere Magendarmstérung von 
den Kindern fernzuhalten. Die Zahl der Todesfalle betrug 7. Davon betrafen 
6 schwerkrank, zum Teil lebensunfihig eingebrachte Kinder. Nur 1 Kind starb 
an Pneumonie, die es nach Influenza als vorher gesundes Kind auf der Saug- 
lingsabteilung aquirierte. Das entspricht einer Mortalitat von zirka 3°/o der gesund 
in die Anstalt tibernommenen Kinder, eine Zahl, die bisher bei der Anstalts- 
pflege gesunder kiinstlich ernahrter Sauglinge kaum erreicht wurde. 

Zeitweise auftretende entziindliche Affektionen der Atmungsorgane, wie 
Bronchitiden und Rhinitiden*), waren die einzigen Erkrankungen, denen die kleinen 
Insassen der Abteilung ausgesetzt waren. Die in diesen Fallen zur Isolierung 
verwendeten Brutzellen bewahrten sich hierbei zur Vermeidung der Uber- 
tragung von einem Kind zum andern ausgezeichnet. Auf diese Weise gelang es 
auch eine Varizelleninfektion, die sich auf der Abteilung ereignete, auf 1 Fall 
za beschranken, 

Sehr viel weniger bekannt und studiert ist der schadliche Ein- 
fluB des , Milieu hospitalier* fiir die spiiteren Lebensjahre. Hier 
gesellt sich zu den schon genannten Schi&dlichkeiten noch die Be- 
riihrung und der Verkehr der lokomotionsfahigen Kinder (Kriech- 
periode) als neue und ergiebige Infektionsquelle. 

Am stiirksten werden davon die jiingeren Altersklassen betroffen, 
die physiologisch dem Sauglingsalter am nachsten stehen. Mit der 
schwindenden Empfanglichkeit fiir pyogene Infekte und der wach- 
senden Widerstandsfahigkeit der Organe nehmen die Spitalinfekte 
rasch an Schwere und Haufigkeit ab, so daB die alteren Kinder, 
abgesehen von der Disposition fiir die akuten Exantheme, sich dem 


Verhalten der Erwachsenen nihern. 

Es ist hier nicht méglich, die Art dieser Schadlichkeiten und 
die klinischen Erscheinungen, zu denen sie fiihren, n&éher zu analy- 
sieren. Ich verweise in dieser Hinsicht auf die unter Leitung 
Hutinels erschienene These von Barthélemy.) Ihre wirkliche 
Bedeutung werden wir erst ermessen kénnen, wenn es einmal so 
wie den Siuglingsstationen gelungen sein wird, sie zu eliminieren. 
Die heute unter dem Titel der Hausinfektionen gefiihrten Hrkran- 


*) Vergl. Jehle: Hine Grippenendemie, bedingt durch Micrococcus 
catarrhalis. Jahrb. f. Kinderheilkunde. Bd. LXIV. H. 5. 

**) Dr. F. Barthélemy: De Vinfluence du Millier hospitalier sur l’evolu- 
tion des Maladies infantiles. Paris 1903. 
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kungen und Todesfalle stellen nur einen Bruchteil dieser Schadi- 
gungen dar. Es ist wahrscheinlich, daB ein groBer Teil der gerade 
im Spitale so hiufig zu der urspriinglichen Erkrankung hinzutretenden 
Komplikationen und Nachkrankheiten auf solche Infektionen zuriick- 
zufiihren ist. Dabei entgehen zahlreiche Infekte, die wie die Tuber- 
kulose erst nach langerer Inkubationszeit klinisch in Erscheinung 
treten, unserer Kenntnis. Ein anniherndes Bild, wie durch die 
Beriicksichtigung dieser Momente die Mortalitiit selbst unter wenig 
geiinderten iuBeren Verhiltnissen verringert werden kann, gibt die 
von Hutinel vorgelegte Statistik. Derselbe hatte in seinem Hopital 
des enfants assistés wihrend der Jahre 1872—1881 bei einer Zahl 
von ca. 2600 verpflegten Kindern eine Sterblichkeit von 7,5 °/,. 
Nach Durchfiihrung der Antisepsie médicale und Errichtung des 
neuen Pavillon Pasteur sank dieselbe auf 2,5°/,. Da es sich hier 
nicht um ein Spital mit freier Krankenaufnahme, sondern um die 
Krankenabteilung einer annahernd gleichen Anzahl von durch die 
Anstalt verpflegten Kindern handelt, sind diese Zahlen wohl ver- 
gleichbar und geeignet, eine Vorstellung zu geben von der GroBe 
und Bedeutung der Aufgabe, die noch ihrer Lésung harrt. 

Die MafSnahmen, die hier speziell in Beriicksichtigung der 
Spitalinfektionen bei der Anlage des Neubaues vorgesehen wurden, 
sind folgende: 

Im allgemeinen ist fiir die Krankenriume das Prinzip der 
groBen von drei Seiten belichteten, mit der Lingsrichtung von Ost 
nach West orientierten Sale angenommen, die inbezug auf Luft 
und Licht sowie fiir den drztlichen und Pflegedienst groBe Vorteile 
bieten. Nur die im Mitteltrakt gelegenen Krankenriiume sind kleiner 
und von einem Korridor aus zugiinglich. Freilich besteht bei einer 
gréBeren Belegzahl die Gefahr, daB die vielen in einem Raum 
vereinigten Kranken sich gegenseitig schiidlich beeinflussen und daB 
bei dem Ausbruche einer ansteckenden Erkrankung die Infektion 
eine grobe, schwer zu iibersehende Ausbreitung gewinnen kann. 
Vor dem letzteren muB die ausgiebige Verwendung der Beobachtungs- 
station, eventuell das Wechselzimmer schiitzen. Dem ersteren suchte 
ich durch Trennung der Patienten in bestimmte Kategorien zu be- 
gegnen. Hs ist zuniichst ein Saal mit 8 Betten fiir die mit schweren 
akuten, meist fieberhaften und infektidsen Erkrankungen eingelieferten 
Patienten jeden Alters vorgesehen. Es liegt dies auch im Interesse 
der klinischen Beobachtung wie der Pflege, da die speziellen Ein- 
richtungen sowie ein besonders tiichtiges Personal leichter an einem 
Punkte konzentriert werden kénnen. Kin weiteres Zimmer ist fiir 
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die Behandlung der Tuberkulésen bestimmt, ein drittes fiir unreine, 
eiternde oder dermatologische Fille, so daB diese gefihrlichsten Kate- 
gorien von Patienten von den allgemeinen Sdlen ausgeschlossen sind. 
Fiir diese bleiben also nur die chronisch und die leicht Er- 
krankten und auch hier soll noch eine Scheidung in Altere fiir den 
im ersten Stock gelegenen und in jiingere 2—5 Jahre alte Patienten 
fiir den im zweiten Stock gelegenen Saal eintreten. Es werden 
dadurch die letzteren von den héher immunisierten und widerstands- 
fahigeren alteren Kindern getrennt, die haufig Triger von pathogenen 
Bakterien sind, die ihnen selbst nichts anhaben, aber bei jiingeren 
Kindern noch Krankheiten hervorrufen kénnen. In dem Saale fir 
die jiingeren Kinder sollen an der Stirnseite des Saales eine Anzahl 
von vorne und oben offenen Boxes angebracht werden, um eine 
wirksamere Isolierung einzelner Patienten zu erméglichen. 


D. Infektionsverhiitung auf den Isolierabteilungen. 


Die Isolierung der Kranken innerhalb der Isolierpavillons wird 
nur dem Unerfabrenen als ein paradoxes Unternehmen erscheinen. 
Die Isolierung der an einer bestimmten Infektion Erkrankten ist 
notwendig zum Schutze fiir die Allgemeinheit, sie wird aber dadurch, 
daB sie moglichst zahlreiche und mdglichst schwere Falle derselben 
Erkrankung auf einen Punkt zusammendriangt, ganz wesentlich dazu 
beitragen, die Haufigkeit und die Schwere der Sekundirinfektionen 
zu steigern — wenigstens dann, wenn nicht geeignete Schutzmab- 
regeln ergriffen werden. Die groe Empfinglichkeit der an Masern, 
Scharlach, Diphtherie erkrankten Kinder fiir Sekundirinfektionen 
ist bekannt; ebenso dab eine groBe Zahl der bei diesen Krankheiten 
vorkommenden Todesfille nicht dem urspriinglichen Krankheits- 
prozesse, sondern den hinzugetretenen Komplikationen zur Last zu 
legen ist. Wie groB die Zahl und Bedeutung dieser im Spitale 
akquirierten Sekundarinfektionen ist, wissen wir nicht; es wird dies 
je nach den Verhiltnissen sehr verschieden sein. Aber die Tatsache, 
daB der Verlauf der Infektionen im allgemeinen im Spitale ein 
schwererer ist, daB zu gewissen Zeiten sich bestimmte Komplikationen 
in auffalliger Weise hiufen, spricht dafiir, daB auch hier dem 
Milieu hospitalier eine grobe Bedeutung zukommt. Seitdem Richard 
darauf aufmerksam gemacht, fing man in Frankreich an, die mit 
Bronchopneumonie komplizierten Masern von den unkomplizierten 
riumlich zu trennen. Unter dem Driingen Granchers und Hu- 
tinels ist man in dieser Richtung immer weiter gegangen und heute 
sind in den Pariser Spitiilern die neuen Pavillons fiir Masern und 
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fiir Diphtherie fast durchgehends mit Boxes versehen, welche jeden 
Patienten gegentiber den anderen in demselben Saale befindlichen 
Kindern isolieren. Das Urteil der Pariser Arzte iiber diese Neuerung 
ist ein so giinstiges, daB beabsichtigt wird, auch die allgemeinen 
Abteilungen in Zukunft mit solchen auszuriisten. Auf deutschem 
Boden ist diese Eintichtung meines Wissens nur in einem Saale 
der Heubnerschen Klinik durchgefiihrt. 

Wir kénnen in diesen Versuchen gewif noch nicht die Losung 
der Aufgabe erblicken, die ja immer ein Kompromi zwischen der 
idealen Forderung ‘und dem praktisch Durchfiihrbaren darstellen 
wird. Aber wir kénnen daraus den SchluB ziehen, daB bei der 
Errichtung eines neuen Pavillons je nach dem Grade der Infek- 
tiositit unbedingt auf die Méglichkeit einer mehr oder weniger voll- 
stindigen Isolierung des einzelnen Patienten oder wenigstens einer 
Verhinderung des direkten Kontaktes mit anderen Fallen Riicksicht 
genommen werden mus. Dabei soll jedoch das Prinzip der groBen, 
yon zwei Seiten belichteten Siile beibehalten und die Ubersehbarkeit 
und leichte Zuganglichkeit der Raume nicht beeintrichtigt werden 
All diesen Anforderungen entspricht folgender Grundrif, der bei 
den 3 gréBeren Pavillons fiir Scharlach, Masern, Diphtherie mit 
entsprechenden Modifikationen zur Durchfiihrung gelangt ist. Vergl. 
Tafel II, Abb. 3. 

Das Gebaude stellt in seinem Grundrif einen einzigen groben 
Saal dar, welcher durch den in der Mitte gelegenen etwas ver- 
schmilerten Tagraum in 3 Teile zerlegt wird. Dem Tagraum ist 
nach riickwirts eine Terrasse, nach vorne ein Ausbau vorgelagert, 
welcher die Schleusse*), die Treppe zu den oberen Stockwerken, 
den Speisenaufzug (gleichzeitig zur Abfuhr der schmutzigen Wasche 
dienend), Bad, Abort etc. enthilt. Der Tagraum ist durch je eine 
Tiire und Bogenfenster mit den Krankensilen verbunden und dient 
auBer zum Aufenthalt der rekonvaleszenten Kinder auch als Office 
zum Austeilen der Speisen und als Teekiiche fiir die Krankensiile. 
Besucher kénnen ausnahmsweise hier eingelassen werden, um ihre 
Kinder zu sehen oder sich mit ihnen durch das Fenster hindurch 


*) Unter Schleusse verstehe ich hier ein direkt yom Kingangskorridor 
aus zugaingliches Zimmer, welches in der aus dem Plane ersichtlichen Weise 
in zwei durch eine Tiire verbundene Riiume geteilt ist. In dem dem Zugang 
naher liegenden Teile befinden sich Riiume zur Aufbewahrung der Kleider und 
Hiite der Eintretenden, sowie die Waschbecken und Vorrichtungen zur Des- 
infektion, in dem zweiten die beim Betreten der Abteilung anzulegenden In- 
fektionsmantel. 
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zu unterhalten. Die Krankensile sind symmetrisch und die Fenster 
in der Weise angeordnet, daB vor jedem Fensterpfeiler zwei durch 
eine einfache Zwischenwand getrennte Betten Platz finden. Durch 
diese Zwischenwand wird in absolut sicherer und einfacher Weise 
die direkte Beriihrung, sowie auch die Trépfcheninfektion zwischen 
den beiden nebeneinander gelagerten Patienten gehindert. Auf der 
anderen Seite des Bettes folgt das Fenster. An der Stirnseite der 
Zwischenwand ist eine Wasch- uud Desinfektionsvorrichtung ange- 
bracht. Der Raum vor dem Fenster wird zum Zwecke der Liiftung 
und der Distanzierung der Betten frei gehalten. Dann folgt in 
gleicher Anordnung der nachste Pfeiler (siehe Plan). Die Schmalseite 
des Saales nehmen beiderseits je 3 vollkommen geschlossene, aus Glas 
und Kisen konstruierte Zellen mit separater Ventilation und Heizung 
und bis zur Decke reichenden Wanden ein, welche fiir Kranke mit 
schweren infektidsen Komplikationen, eventuell auch fiir eine aus- 
brechende Doppelinfektion, fiir unruhige oder moribunde Faille 
bestimmt sind. Die darin gelagerten Patienten kénnen von der 
im Saale befindlichen Wéarterin iibersehen und besorgt werden. In 
einem der Abteile befindet sich auBerdem das Bad. 

Diese Anordnung ist nur da unterbrochen, wo der Zahlstock 
die Anlage eines, wenn auch kurzen Korridors verlangt. Aus 
technischen Griinden ist derselbe in das Parterre verlegt. Die 
Anordnung der iibrigen Riiume ist zur Geniige aus dem Plane 
ersichtlich. Die Sammlung der Schmutzwiasche erfolgt in einem 
im Vorbau gelegenen Raume in einem Metallkiibel, der mittels des 
Aufzuges in das Erdgescho8 transportiert wird. Dort wird die 
Reinigung und Desinfektion der Waische vor der Abgabe vorge- 
nommen. 

Die Vorteile dieser Raumgestaltung scheinen mir folgende zu 
sein: 1. ausgezeichnete Ausniitzung der Grundfliiche, da fast keine 
Korridore vorhanden sind. 

2. iibersichtliche und speziell in Riicksicht auf die Kranken- 
pflege bequeme Anordnung der Kranken- sowie der Nebenriume. 

3. mehr oder weniger scharfe Trennung der Patienten unter 
einander je nach dem Grade der Infektiositit, sodaB die Gefahr 
einer Misch- oder Neuinfektion innerhalb des Pavillons nach 
Méglichkeit verhiitet wird. 

Freilich ist mit diesen baulichen Vorkehrungen nur der kleinere 
Teil dessen geschehen, was zur Verhiitung der Spitalnoxen in den 
Kinderkrankenhausern geschehea muB. Die weit schwierigere und 
miihsamere Aufgabe ist die entsprechende Organisation des &rzt- 
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lichen Dienstes und der Pflege, auf die ich heute nicht eingehen will. 

Ich bin mir wohl bewu8t, mit diesen Hrérterungen die Frage 
nur angeschnitten zu haben, aber ich hege die Uberzeugung, daB 
sie nicht mehr friiher von der Tagesordnung verschwinden wird, 
bis sie ebenso wie die Frage der Spitalspflege der Siuglinge 
wenigstens theoretisch ihre Losung gefunden haben wird. Erst 
dann, wenn die Gefahr einer Ansteckung in den Kinderspitalern 
ebenso wie die der Wundinfektion oder des Puerperalfiebers in den 
chirurgischen resp. geburtshilflichen Abteilungen auf ein Minimum 
reduziert wird und der Spitalsleiter in jedem vorkommenden Falle 
einen Fehler des Systemes oder seiner Durchfiihrung erkennt, wird 
die Scheu des Publikums vor den Kinderspitiilern schwinden und 
werden diese selbst in der Lage sein, ihre edle Bestimmung zum 
Wohle der kranken Kinder voll zu erfiillen. 


Erklarung der Abbildungen auf Taf. I— Il. 


Tafel I, Hauptgebaude der Kinderklinik: Keller, Sockelgeschob, Hochparterre, 
erster, zweiter, dritter Stock, Aufbau. 

Tafel Il. Abb. 1. Ubersichtsplan der Gebaude der Kinderklinik mit ein- 
gezeichneten Terrainschichten, 

Abb. 2. Plan des Ambulatoriums und der Beobachtungsstation im Hoch- 
parterre. VergroBert. 

Abb. 3. Plan des Scharlachpavillons; Keller, Parterre, erster, zweiter, dritter 
Stock. Die vom Typus abweichende Anordnung der Krankenraume in 
dem links vom Hingang gelegenen Trakt des Erdgeschosses ist deshalb 
notwendig, weil hier 38 Hinzelzimmer fiir zahlende Patienten untergebracht 
werden muBten. 


Ueber EiweiBresorption bei der Ernahrung. 
Von 
Priv.-Doz. Dr. FRANZ HAMBURGER. 


Die Frage, ob bei der Ernahrung Eiwei8 unveriindert durch 
die Darmwand in das Blut gelange, ob es also bei der Ernahrung 
zu einer Resorption unverainderten EHiweiBes komme, ist schon in 
friiheren Zeiten oft diskutiert und experimentell studiert worden, 
natiirlich immer nur von Gesichtspunkten aus, wie sie dem jeweiligen 
Stand der Wissenschaft entsprachen. Zu der Zeit, als man von der 
Diffusionsunfahigkeit genuiner EiweiBe durch tierische und pflanz- 
liche Membranen erfuhr, nahm man an, da eine Resorption genuiner 
Eiwei8kérper unmoglich sei, da sie ja doch nicht durch die Darm- 
wand durchdiffundieren kénnen. Spiter legte man sich jedoch mit 
Recht die Frage vor, ob man denn so ohne weiteres berechtigt sei, 
die Darmwand mit ihren lebenden Epithelzellen zu _ identifizieren 
mit der toten tierischen Membran im Experiment. Man nahm an, 
daB wenigstens gewisse HiweiBarten unverandert resorbiert werden 
kénnen, wenn sie dann als solche assimilierbar seien. Man unter- 
schied die genuinen Hiweie in direkt und nicht direkt assimilier- 
bare. Man verstand unter ersteren solche, welche direkt ins Blut 
gespritzt, von den Kérperzellen assimiliert werden kénnen, ohne 
daB dabei die Zellen des Verdauungsschlauches intervenieren, unter 
letzteren solche, welche nur durch Vermittlung der ,, Verdauungszellen“ 
assimilierbar seien. Als direkt assimilierbar sah man diejenigen 
Eiweibe, welche direkt ins Blut gespritzt, keine Albuminurie 
hervorriefen. Man ging dabei von der anscheinend gerechtfertigten 
Annahme aus, daf die Nieren unter anderem auch die Aufgabe und 
Fahigkeit hitten, alle fremdartigen, nicht ins Blut gehérigen Sub- 
stanzen sofort auszuscheiden. Da nun die subkutane Injektion von 
EiereiweiB bei den verschiedensten Tierarten immer, die Injektion 
von Blutserum einer anderen Spezies nie Albuminurie hervorrief, 
so hielt man das Hiwei8 des Hiihnereies nur fiir indirekt, das des 
Serums fiir direkt assimilierbar. Man nahm noch bis vor kurzer 
Zeit an, daB die sogenannten direkt assimilierbaren HiweiSkorper 
auch bei der Ernahrung zum Teil unverindert resorbiert werden 
kénnen, also resorbiert werden ohne vorausgehende Verdauung. 
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Diese Anschauungsweise iiber die Resorption von KiweiBkérpern 
wurde jedoch durch die Ergebnisse der Prazipitinforschung und 
die daraus gewonnenen neuen Ansichten griindlich geindert. Ich 
verweise diesbeziiglich auf meine vor nunmehr vier Jahren erschienene 
Monographie ,,Arteigenheit und Assimilation“. Wenn ich tiberhaupt 
darauf zuriickkomme und im folgenden Ansichten wiederhole, die 
ich dort schon ausgesprochen habe, so geschieht dies deshalb, weil 
ich sie doch nicht als allgemein bekannt voraussetzen kann. Uffen- 
heimer z. B. hat in seiner auBerordentlich griindlichen Arbeit tiber 
die Durchgingigkeit des Magendarmkanals neugeborener Tiere fiir 
EiweiBstoffe noch immer mit den Begriffen ,direkt und nicht direkt 
assimilierbare EiweiBkérper“ gearbeitet und an dem Satz festgehalten, 
daB die Nieren alles nicht ins Blut gehdrige eliminieren, was ja ganz 
gewiB nicht richtig ist, wie aus der von mir so oft schon betonten 
Tatsache hervorgeht, da8 artfremdes Blutserum nach parenteraler 
Injektion von den Nieren zwar nicht ausgeschieden wird und keine 
Albuminurie hervorruft, aber trotzdem lange Zeit scheinbar unver- 
indert, ,unverdaut“ im Blute kreist und dort seine Giftwirkung 
entfaltet. 

Das, was uns die Prazipitinforschung zweifellos gelehrt hat, 
ist die Tatsache, daB unter normalen Verhaltnissen Nahrungs- 
eiweiB nie — auch nicht in geringsten Spuren — unver- 
aindert vom Magendarmkanal aus resorbiert wird. Ich gehe 
nun im folgenden zuerst kurz auf die experimentelle und logische 
Beweisfiihrung fiir die Richtigkeit dieser Annahme ein, damit der 
Leser erkennt, daB es sich da weder um eine Anschauung handelt, 
die schon langst als sicherstehend bekannt war, noch um eine, die 
tiberhaupt noch gar nicht sicher bewiesen sei. Ich gehe darauf ein, 
weil man beide Vorwiirfe zu héren bekommt, und weil man ver- 
schiedenen Orts bemiiht ist, der Prizipitinforschung die wissen- 
schaftliche Berechtigung und experimentelle Verwendbarkeit geradezu 
abzusprechen, Vorwiirfe, die ganz und gar nicht gerechtfertigt sind, 
wie ich zu zeigen versuchen werde, 

Wie schon erwihnt, hat man friiher angenommen, da8 ein Teil 
des NahrungseiweiSes unveriindert durch die Darmwand ins Blut 
tritt und erst dort assimiliert wird. Selbst zu einer Zeit, als man 
schon die experimentell nachweisliche Verschiedenheit artverschiedener. 
genuiner HKiweibkérper kannte, bemiihte man sich nicht nur nach- 
zuweisen, dab ein Teil des verfiitterten HiweiBes unverandert resorbiert 
werde, sondern man glaubte sogar diesen Beweis experimentell erbracht 
zu haben. Ich verweise diesbeziiglich auf die Untersuchungen von 
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M. Ascoli und seinen verschiedenen Mitarbeitern. Obwohl nun 
schon vor drei Jahren von Obermayer und Pick einerseits, sowie 
yon Sperk und mir andererseits die Unrichtigkeit dieser Annahme 
bewiesen und gezeigt worden ist, daB es normalerweise nie zur 
Resorption unveranderten NahrungseiweiBes beim Erwachsenen kommt, 
so findet sich trotzdem noch immer in der Literatur z. B. auch in 
dem neuen Handbuch von v. Noorden und zwar in dem yon 
Magnus-Levy bearbeiteten Kapitel die Angabe, da8 Hiihnereiweif 
zum Teil unverindert resorbiert wird. Es geht daraus hervor, daB 
man selbst heute noch an fachwissenschaftlicher Stelle an der Méglich- 
keit der Resorption von NahrungseiweiB festhalt, obwohl gerade das 
Gegenteil mit allergroBter Wahrscheinlichkeit bewiesen ist und zwar 
einzig und allein nur durch die Prizipitinforschung bewiesen werden 
konnte. Die durch diese Forschungsmethode bewiesene Tatsache, 
da Nahrungseiwei§ unverandert nicht resorbiert wird, ist gewi8 von 
grundlegender Bedeutung fiir die Lehre von Verdaunng, Resorption 
und Assimilation der KiweiBkorper. Wenn Forscher, die auf diesem 
Gebiet arbeiten, meinen, die Prizipitinforschung sei zum Studium 
dieser Fragen nicht zu brauchen, so irren sie, auch wenn sie viel- 
leicht auf dem Gebiet rein chemischer Forschung noch so viel leisten. 
Kine solche Ansicht kann nur dem Umstande zugeschrieben werden, 
dab die Betreffenden sich um die Tatsachen der Prazipitinforschung 
nicht gekiimmert haben und daher von vornherein die Verwendharkeit 
der einschligigen Metoden nicht beurteilen kénnen. 

Ich will nun die verschiedenen Methoden besprechen, die uns 
zum Studiim der Frage von der KiweiBresorption zu Gebote stehen. 
Wie konnte man denn iiberhaupt friiher mit chemischen Methoden 
die Frage der HiweiBresorption studieren? Es blieb dazu kein 
anderes Mittel als dab man EiweiBkorper in angeblich nicht ver- 
dauungskriftige Darmabschnitte brachte und dann den Harn auf 
Stickstoffvermehrnng untersuchte. Hine sehr genaue Zusammen- 
stellung soleher Versuche findet sich in dem Lehrbuch der physio- 
logischen Chemie von Neumeister. Diese Versuche beweisen nun 
fiir die Resorption von NahrungseiweiB unter normalen Verhialtnissen 
gar nichts und Neumeister selbst empfindet die Unmdglichkeit, 
diese Frage mit rein chemischen Methoden zu losen, ganz genau und 
sagt, einen genauen Hinblick in diese Fragen kénnen wir nur dann 
gewinnen, wenn wir imstande wiren, das Nahrungseiweif mit einem 
Stempel zu versehen, an dem wir es in der Blutbahn wieder erkennen 
kénnen. Diesen Stempel haben wir erst durch die Immunitiits- 
forschung erhalten, die uns mit den HiweiBprizipitinen bekannt 

Jahrbuch fiir Kinderheilkunde. N. F. LXV. Erganzungsheft. 2 
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gemacht hat, mit Substanzen, die wir zwar chemisch nicht definieren 
kénnen, mit denen wir aber sehr wohl experimentell arbeiten kénnen, 
wenn wir ihre Reaktionseigentiimlichkeiten geniigend genau kennen 
und vorsichtig verwerten. *) 

Es ergibt sich nun von selbst die Frage, wie kénnen wir denn 
auf eine stattgehabte KiweiBresorption schlieBen, was fiir Unter- 
suchungsmethoden stehen uns da zu Gebote? Wenn wir irgend ein 
genuines HiweiB zu unseren Untersuchungen als Nahrungsmittel ver- 
wenden, wie kénnen wir dann nachweisen, bezw. ausschlieBen, dab 
ein Teil davon resorbiert wurde? Das geschieht entweder auf dir ek- 
tem oder auf indirektem Weg. Direkt konnen wir das Hiweib 
im Blut des Versuchstieres nachweisen, indem wir zu seinem Serum 
das auf das verfiitterte EiweiS (Eiklar, Pferde- oder Rinderserum) 
eingestellte Antiserum zusetzen, und sehen, ob Priazipitation auftritt 
oder nicht. Indirekt weisen wir eine stattgehabte EiweiBresorption 
dadurch nach, dai wir nach Ablauf von z. B. 14 Tagen nach der 
letzten EiweiBfiitterung nachsehen, ob sich in dem Blut des Versuchs- 
individuums die auf das NahrungseiweiB eingestellten spezifischen 
Prazipitine finden oder nicht. Bevor ich noch von der dritten 
Methode, der Antitoxinmethode und ihrer Handhabung spreche, 
méchte ich jedoch die ersten beiden eben kurz im Prinzip skizzierten 
Methoden besprechen. 

Die indirekte Methode zum Studium der Frage, ob Nahrungs- 
eiweiB resorbiert wird oder nicht, wurde zuerst von mir verwendet. 
Ich fiitterte Kaninchen lingere Zeit ausschlieBlich mit Kuhmilch. 


*) Man hat friiher daran gezweifelt, ob sich an der spezifischen Priizipi- 
tation wirklich die HiweiBkérper selbst beteiligen und hat gemeint, die ,,pri- 
zipitable Substanz“ sei den KiweiBkérpern nur mechanisch beigemengt. Bald 
jedoch kam gerade von denselben Forschern, welche diesen Zweifel zuerst und 
am nachdriicklichsten betont hatten, der sichere Beweis, daB die ,,prazipitable 
Substanz“ das Kiweif selbst sei. Freilich kam zugleich mit diesem Beweis auch 
die neue Tatsache, daB die spezifische Prizipitierbarkeit nicht nur dem unver- 
anderten koagulablen KiweiB, sondern auch noch tieferen Spaltungsprodukten 
desselben eigen sei. Freilich ist damit auch die Verwendbarkeit der Prazipitations- 
methode zum Studium der HiweiBresorption in Frage gestellt, wie Gan ghofner 
und Langer betont haben. Dieser Hinwand ist an sich gewiB gerechtfertigt. 
Ks ist daher, wenn man ganz genau sein will, im folgenden immer daran zu 
denken, daS man vielleicht einmal auf Grund spaterer Experimente statt Kiweib. 
,artspezifische KiweiBanteile“ setzen muB, Es handelt sich eben dann schlieBlich 
in dieser Arbeit um die Frage der Resorption ,,artspezifischer HiweiBanteile*. 
Da es aber sehr wohl méglich ist, daB es sich de facto doch um das EiweiS 
selbst handelt, so wird im folgenden kurzweg, um die Darstellung zu verein_ 
fachen, das Wort HiweiB verwendet. 
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Das Serum dieser Tiere fallte Kuhmilch nicht. Da auf drei- bis 
viermalige subkutane Injektion von Kuhmilch immer Prizipitine 
nachweisbar waren, so schloB ich daraus, da bei Kuhmilchaufnahme 
per os eine Resorption von Kuhmilcheiwei8 nicht stattfindet. Moro 
untersuchte daraufhin das Serum kiinstlich ernibrter Kinder auf 
Kuhmilchprazipitine. Das Resultat war immer negativ. Ich schloB 
daraus: auch der menschliche Saugling resorbiert KuhmilcheiweiB 
nicht. Ebenso wie ich schlossen auch Michaelis und Oppen- 
heimer aus dem Ausbleiben der Prizipitinreaktion nach EiweiB- 
fiitterung, daB normaler Weise bei der Ernahrung eine Hiweib- 
resorption nicht stattfindet. 

M. Ascoli, der zu gleicher Zeit wie ich die Prizipitinforschung 
zum Studium der HiweiBbresorptionsfrage verwendete, stand von An- 
fang an auf dem Standpunkt, da ein nicht unbetrichtlicher Anteil 
des NahrungseiweiBes resorbiert werde und erklirte das Fehlen von 
Prazipitinen im Blut der Individuen, die mit Hiklar, Milch, Blut- 
serum oder Fleisch ernahrt werden, damit, daB er annahm, zum 
Entstehen von Antikérpern sei das plotzliche Hindringen gréBerer 
Mengen artfremden Hiweifes in die Blutbahn nétig, es miisse zu 
einem ,ictus immunisatorius* kommen. Ich wies dann spater ge- 
meinsam mit Sperk darauf hin, dab ein Ictus immunisatorius, wie 
sich Ascoli ausdriickte, keineswegs noétig sei, denn wir konnten 
schon nach subkutaner Hinverleibung von sehr geringen KiweiBmengen 
Prazipitinbildung beobachten. Zur selben Zeit berichteten Ober- 
mayer und Pick iiber ahnliche Befunde bei ihren Untersuchungen. 
Soweit also aus der indirekten Methode, der Methode des Nachweises 
reaktiv gebildeten Prazipitins geschlossen werden darf, muSte man 
annehmen, dai es unter normalen Verhiltnissen bei der Ern&hrung 
nie zu KiweiBresorption komme. 

Die Frage ist nun, diirfen wir denn tatsachlich aus dem Aus- 
bleiben der Priizipitinbildung nach HiweiBfiitterung diesen SchluB 
ziehen? Fiir das Kaninchen ist dieser SchluB ganz gewiB gerecht- 
fertigt, denn. wir wissen, dab wiederholtes Einbringen von artfremdem 
EiweiB auf parenteralem Wege selbst in sehr kleinen Mengen immer 
ohne Ausnahme zur Priizipitinbildung fiihrt. Auch vom Menschen 
hat man das friiher stillschweigend angenommen ebenso wie von 
allen iibrigen Siugetieren. Aber schon vor fast fiinf Jahren berichtete 
ich von einem Hund, der auf Hiklarinjektionen keine Prazipitine 
bildete. Seither mehrten sich diese Angaben beziiglich des Hundes 
von verschiedenen Seiten. Am Menschen habe zuerst ich tiber Pra- 


zipitinbildung berichtet (nach Kuhmilchinjektion bei einem Siug- 
ae 
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ling). Spiiter konnten Moro und ich auch iiber Prazipitinbildung 
bei Kindera nach Pferdeseruminjektionen berichten. Nun habe 
ich aber erst vor kurzem darauf hingewiesen, da& der Mensch bei 
weitem nicht in jedem Fall Prizipitine auf Injektion artfremden 
EiweiBes bildet (Hamburger und Sluka). In vielen Fallen kann 
man tiberhaupt nicht nachweisliche Prizipitinmengen aufdecken, in 
vielen sind Prizipitine nur wenige Tage nachzuweisen und auch dann 
nur in sehr geringen Mengen vorhanden. Hochwertige Priazipitine 
habe ich in Menschenblutserum iiberhaupt nie gefunden. 

Nach dem gesagten kénnte man nun ganz gut sagen: da der 
Mensch iiberhaupt wenig oder gar keine Prizipitine bildet, so ist 
auch fiir den Menschen wegen des Mangels an Prizipitinen (fiir 
die gewdhnlich als Nahrung dienenden Hiweibarten) noch nicht be- 
wiesen, dab er nie Hiwei8 resorbiert. Dieser HKinwand ist an sich 
gewib gerechtfertigt. 

Wir kénnen aber die Annahme, da8 auch der Mensch Nahrungs- 
eiweiB nicht resorbiert, noch auf anderem Weg beweisen, nimlich 
dadurch, dai wir die ,,direkte Methode“ anwenden. 

Der erste, der die ,direkte Methode* zum Studium der EiweiB- 
resorption verwendete, war Ascoli. Er konnte in dem Blutserum 
von Menschen, denen er BHiklar subkutan injiziert hatte, dasselbe 
mit dem spezifisch fallenden Serum nachweisen, und er glaubte auch, 
das Hiihnereiwei8 nach Fiitterung in der Blutbaln wiedergefunden 
zu haben, gleichgiltig, ob er Hiihnerfleisch oder Hiihnereier zum 
Essen gegeben hatte. DaB es sich jedoch da um einen Irrtum ge- 
handelt, wurde durch die Untersuchungen von Obermayer und 
Pick einerseits, sowie durch die von Sperk und mir andererseits 
mit Sicherheit festgestellt. Man kann selbst nach reichlicher Eiweib- 
fiitterung das Nahrungseiwei8 nie im Blut wiederfinden. Man kénnte 
nun einwenden — und so ungefihr hat sich das auch Ascoli vor- 
gestellt — dai man das NahrungseiweiB deswegen im Blut nicht 
nachweisen kénne, weil es gleich nach der Resorption an irgend- 
welche Zellen, vielleicht an Seitenketten im Sinne Hhrlichs ge- 
bunden werde. Das trifft nun auch vielleicht fiir gewisse EiweiB- 
arten zu. Jedenfalls ist es notwendig, daBS man, wenn man sich 
tiber die Frage der EiweiBresorption vom Darm aus orientieren will, 
vorher moglichst genau das Verhalten verschiedener genuiner HiweiBe 
im Blut nach parenteraler Hinverleibung studieren muB. 

Konnten Dehne und ich fiir das Pferdeserum zeigen, daB es 
sich bei Tier und Mensch nach subkutaner Injektion tagelang in 
gleicher Menge erhiilt, so konnten vy. ReuB und ich dieses Ver- 
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halten fiir alle méglichen Serumarten (Pferd, Rind, Schwein, Mensch, 
Huhn) zwar bestatigen, erfuhren jedoch aus unseren Versuchen ander- 
seits, da sich Milch und HiihnereiweiB diesbeziiglich anders ver- 
halten. Kuh- und Frauenmilch sind nach intravenéser Injektion 
nur kurze Zeit mit der Prazipitinmethode im Blut nachweisbar; 
schon nach wenigen Stunden scheint die prizipitable Substanz der 
Milch aus dem Blut des injizierten Tieres zu verschwinden. Was 
mit dem parenteral einverleibten Milcheiwei8 weiter geschieht, wissen 
wir nicht. Ganz ihnlich verhalt sich Eiereiwei$, nur verschwindet 
dieses nicht so rasch aus dem Blut wie das Milcheiwei8. Das Ver- 
halten des letzteren kénnen wir nun leider auch nicht mit der Pri- 
zipitinmethode genauer verfolgen, da Kuhmilch prizipitierende Sera 
fast nie mit hohern. Verdiinnungen von Kuhmilch Fallung geben 
(Ganghofner und Langer, Hamburger und v. ReuB). Héhere 
Verdiinnungen als 1:1000 geben nie Fallung. Hs ist daher sehr 
wohl moéglich, da sich auch das MilcheiweiB langere Zeit in dem 
Blut der injizierten Tiere in Mengen erhilt, die sich dem Nachweis 
durch die Priazipitine entziehen. 

Nach dem Gesagten wird es klar, daB wir mit der direkten 
Methode die Resorption von Serumeiwei8 einwandsfrei studieren 
konnen; anders bei Eier- und Milchernihrungsversuchen. Hier 
besteht immer der Hinwand, daB die geringen resorbierten Mengen 
entweder iiberhaupt nicht nachweisbar seien (Milch) oder sehr rasch 
gebunden werden (Hiereiweif). Bei diesen beiden KiweiBarten spricht 
jedoch das Ausbleiben der Prazipitinbildung nach ihrer Verfiitterung 
gegen eine stattgehabte Resorption. Oben habe ich erw&hnt, daB 
Kaninchen immer und zwar hochwertige Prazipitine nach Hiweib- 
injektionen bilden, der Hund nie, der Mensch nicht immer und nur 
schwach prizipitierende Sera aufweist. Wir kénnen die Sauge- 
tiere, so weit sie darauf untersucht sind, in Prizipitinbildner 
und Nicht-Prizipitinbildner unterscheiden. Hrstere sind entweder 
ygute“ oder ,schlechte“ Prazipitinbildner. Reichlich Prazipitine 
bilden Kaninchen, Meerschweinchen, Ziege; wenig oder oft auch 
gar keine bilden der Mensch und die Katze. Nie habe ich Pra- 
zipitinbildung beobachtet beim Hund, bei der weiBen Maus und 
der weiben Ratte.*) 

Ich glaube, nach dem Mitgeteilten ist es verstindlich, wenn wir 
sagen, beim Menschen wird vom Darm aus Serumeiweif bestimmt 
nicht, Hiklar und MilcheiweiB wahrscheinlich nicht resorbiert. 


*) Siehe meine Arbeiten mit Dehne, Celler, Sluka. 
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Der strikte Beweis fiir die Resorptionsunméglichkeit der beiden 
letzten EiweiBarten ist bisher fiir den Menschen nicht mit Sicherheit 
erbracht. 

Wir haben nun die Verhiltnisse der EiweiBresorption bei er- 
wachsenen Tieren und Menschen besprochen und dabei den heutigen 
Stand unserer einschligigen Kenntnisse auseinandergesetzt. Jetzt 
haben wir die fiir die Physiologie des Kindes wichtige Frage zu 
beantworten, verhilt sich das Kind beziiglich der Eiweifresorption 
anders als der Erwachsene. Eine teilweise Beantwortung dieser 
Frage finden wir in einer vor schon 10 Jahren erschienenen Arbeit 
von Escherich, in der gezeigt wurde, dab per os eingebrachtes 
antitoxisches Pferdeserum auch bei Kindern nicht ins Blut gelangt. 
Es kommt also bei Kindern zu keiner Antitoxinresorption vom 
Darmkanal aus. Nur bei Siuglingen im Alter von 6 und 8 Wochen 
fand Escherich eine ganz geringfiigige Antitoxinresorption. Da 
wir nun alle Berechtigung haben, vom Antitoxin direkt auf HiweiB 
zu schlieBen, so kénnten wir allein schon aus den mitgeteilten Be- 
funden Escherichs den Schlu8 ziehen, daB® sich das Kind jenseits 
des Sauglingsalters so wie der Erwachsene verhalt, wihrend der 
Saugling vielleicht geringe HiweiBmengen resorbiert. in solcher 
Schlu8 wire freilich mit Riicksicht auf die geringe Anzahl von 
Versuchen am Siugling nur als ein WahrscheinlichkeitsschluB an- 
zusehen. Hs ist jedoch seither eine grofe Reihe von Untersuchungen 
am Siiugling bezw. Neugeborenen bekannt geworden, die uns einen 
recht genauen Hinblick in die Hiweibresorptionsverhiltnisse dieses 
Lebensalters gewihren. Bevor ich jedoch auf diese Untersuchungen 
eingehe, will ich zuerst die in letzter Zeit zu einer Streitfrage ge- 
wordene Annahme, da8 die Antitoxine am Hiweibmolekiil hingen, 
besprechen. 

Ich habe dem Vorgehen Rémers folgend die Anschauung ver- 
treten, da8 man von der Anwesenheit von Antitoxinen auf die 
Anwesenheit von HiweiB schlieBen diirfe; diese Annahme, die gut 
durch experimentell festgestellte Tatsachen fundiert ist, wurde nun 
im vorigen Jahr in der Gesellschaft fiir Kinderheilkunde angegriffen 
und zwar einzig und allein nur auf Grund von Experimenten von 
Roémers und Much, die eben diese Autoren selbst noch nicht als 
abgeschlossen erklirten. 

Die experimentell gewonnenen Tatsachen, aus denen man auf 
das Gebundensein der Antitoxine an das Eiwei8 schlieBen darf, 
sind chemischer und auch ,biologischer“ Natur. Die chemischen 
Kigentiimlichkeiten, die das Antitoxin mit den EiweiBkérpern ge- 
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meinsam hat, sind folgende: schwere Diffusibilitiit durch tierische 
Membranen, Ausfallbarkeit durch Salze und andre Fallungsreagentien 
und endlich die Zerstérung durch Pepsin. Aus diesen Tatsachen 
allein war zu schlieBen, daB die antitoxische Fihigkeit des Tetanus- 
serums vom Pferd an das SerumeiweiB gebunden sei und es war 
daher auch zu erwarten, daB ein Kaninchenserum, welches Prii- 
zipitine fiir Pferdeeiwei8 enthalt, imstande das Antitoxin ,,indirekt* 
zu fallen und zwar dadurch, das dieses an das PferdeeiweiB ge- 
bunden, bei der spezifischen Priizipitation in den Niederschlag ein- 
geschlossen werde. Diese Annahme wurde durch Versuche von 
Dehne und mir mit voller Sicherheit bewiesen. Es ist mir oben- 
drein in allerletzter Zeit auch gelungen, den oben kurz erwihnten 
Einwand, der sich auf Versuche von Rémer und Much stiitzt, 
experimentell zu entkriften. Rémer und Much haben mit aller 
Reserve die Vermutung ausgesprochen, dah das am PferdeeiweiB 
hingende Tetanusantitoxin nach parenteraler Injektion in eine Kuh 
vielleicht auf das Hiwei8 der Kuhmilch iiberspringe. Ich habe nun 
die Versuche von Rémer und Much im Prinzip wiederholt und 
konnte wenigstens fiir Ziege und Kaninchen mit Sicherheit beweisen, 
daB parenteral einverleibtes Tetanusantitoxin, das dann in der Milch 
der Tiere nachweisbar ist, noch immer an Pferdeeiweif gebunden 
ist; ja ich konnte sogar in einem Versuch, in dem das Antitoxin 
auf das saugende Junge iibergegangen war, die Bindung desselben 
an Pferdeeiweii nachweisen. Ich verweise diesbeziiglich auf 
meine Arbeit. 

Damit erscheint auch die ,Antitoxinmethode* betreffs ihrer 
experimentellen Verwertbarkeit besprochen. Es kann jetzt wohl als 
bewiesen angesehen werden, dai diese Methode ganz eindeutige, 
einwandsfreie Resultate ergibt unter der Voraussetzung natiirlich, 
daB man sie richtig anwendet. Diese Methode hat gegeniiber der 
einfachen Prizipitinmethode den Vorteil, daB sie noch feiner als 
diese ist; kann man doch mit ihr*) noch Pferdeserum in einer 
Verdiinnung von 1:1 Million immer, von 1:10 Millionen recht oft 
mit Sicherheit nachweisen. 

Die Antitoxinmethode ist sogar die einzige, die wir anwenden 
kénnen, wenn wir die Verhiltnisse bei der natiirlichen HKrnaihrung 
also bei der Ernahrung mit artgleicher Milch kennen lernen wollen. 
Denn hier versagt die gewéhnliche Priizipitinmethode vollig, sowohl 
die ,,direkte“ als auch die ,indirekte“. Eventuell resorbiertes art- 


*) Vorausgesetzt, dab man mit Tetanusantitoxin arbeitet. 
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gleiches KiweiB kénnen wir eben im Blut nicht mit spezifischen 
Prizipitinen nachweisen und ebensowenig ruft es reaktive Prazipitin- 
bildung hervor. 

Es ist schon oben angedeutet worden, da sich der Neuge- 
borene beziiglich der HiweiBresorption anders verhalt als der Er- 
wachsene und wir wollen auf diese Verhiltnisse nun des genaueren 
eingehen. Wir miissen hier von vornherein kiinstliche und natiir- 
liche Ernihrung unterscheiden oder richtiger gesagt unterscheiden, 
je nachdem ob artgleiches oder artfremdes EiweiB zugefiihrt wird. 
Wenden wir zuerst unsere Aufmerksamkeit den Verhialtnissen bei 
der natiirlichen Ernahrung zu. 

Diese sind aus oben mitgeteilten Griinden tiberhaupt nur mit 
der Antitoxinmethode zu studieren. Ein Beweis dafiir, dab neuge- 
borene Tiere einen Teil des miitterlichen MilcheiweiBes resorbieren, 
ist ja schon in dem so beriihmt gewordenen Ehrlichschen Versuch 
der Ammenvertauschung gelegen. Ehrlich konnte in diesen Ver- 
suchen nachweisen, da8 Rizinimmunitit durch Siugung erworben 
werden kann; da man sich eine so erworbene Immunitat nicht 
anders als durch Resorption von Antitoxinen vorstellen konnte, so 
diirfte man wohl auch aus diesen Versuchen, wie es Romer getan 
hat, auf eine stattgehabte EiweiBresorption schlieBen und sagen 
,neugeborene Tiere resorbieren im Gegensatz zu erwachsenen einen 
Teil des NahrungseiweiBes“. Romer konnte die Versuche Ehrlichs 
an der weiBen Maus auch fiir das Pferd zu Recht bestehend 
erweisen. 

Da ich vor schon 8 Jahren aus eigenen Versuchen wubte, dab 
das MilcheiweiB auch bei der natiirlichen Ernahrung seiner Art- 
eigenheit beraubt und daher auch bestimmt das eventuell in der 
Milch vorhandene Antitoxin zerstért wird, andererseits aber die 
Versuche von Ehrlich und Rémer zu dieser Tatsache in einem ge- 
wissen Gegensatz zu stehen scheinen, so entschlo8 ich mich, die 
Versuche Ehrlichs zu wiederholen. Es mag vielleicht anmaBend 
erscheinen, Experimente eines so hervorragenden Autors ,,nachzu- 
priifen“. Es gibt jedoch, glaube ich, naturwissenschaftliche Tat- 
sachen, die so wichtig sind, daB sie gar nicht oft genug durch das 
Experiment von neuem festgestellt werden kénnen und fiir eine 
so wichtige Tatsache halte ich eben auch die Experimente von 
Ehrlich. Ich erwihne hier nur kurz, daB ich die Rizinimmunitit- 
iibertragung in jedem einzelnen Fall nachweisen konnte. Die jungen 
Miuse erwarben oft eine hochgradige Immunitit, wie aus beifolgenden 
Versuchsprotokollen zu ersehen ist. 
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6 junge weibliche Mause werden durch subkutane Injektionen vorsichtig 
gegen Rizin immunisiert. Die tédliche Dosis fiir Miuse von 20g betrug 
0.00005 g festen Rizins. Wéahrend der Immunisierung gingen 2 Tiere ein. Die 
ibrigen 4 vertrugen die 10fach letale Dosis, ohne auch nur die geringsten 
Lokalveranderungen zu zeigen, die so hiufig auftreten und oft zu ausgedehnten 
todlichen Nekrosen fihren. 

Alle 4 Tiere wurden zwischen den 6. u. 8. I. 1905 belegt. Zugleich 
werden normale Weibchen belegt. ; 


I. Rizintier wirft am 5./6. II. 05. 


ibelon:, sie Fe BUG. LL OF: 
HD Pe SOO Th. 
1 oleae ae ONO. LE SOG. 


Tier IT. und UI. werden als ,Ammen*“ zu Jungen von normalen Weibchen. 
gegeben, Tier I. und IV. behalten ihre Jungen. 


I. Ammenversuch. 
Rizintier II kommt am 6. II. 05 als ,,Amme“ zu 4 jungen Mausen, die: 
am 3./4. II. 05 geboren worden waren. 
Nach 22 bezw. 25 tigiger Ernahrung an der Rizinamme wird ihre Rizin- 
festigkeit untersucht und mit der der Jungen des Rizintieres I sowie mit der 
eines normalen Mauschens verglichen. 


Rizindosis 

1. normales Junges 6.5 g 0.000013 Tod nach 2 Tagen 
2. von Rizinamme 7 g 0.000014 vollig gesund 
alee es 7.5 g 0.000035 5 

4” 9 6 0.00006 i 

5. von Rizinmutter 6.5 g 0.000013 ,, 4 

ae +i 6.5 g 0.0000325 _,, “ 

Ue be p 7 g 0.00007 ,, é 


Es bleiben also nicht nur die an der Rizinmutter, sondern auch die an 
der Rizinamme saugenden Jungen gesund nach Injektion der mindestens 5fach 
letalen Dosis. Die Tiere wurden viele Tage beobachtet und zeigten nie die 
geringste Storung. 

Il. Ammenversuch. 


Dieser Versuch ist ganz analog dem I. durchgefiihrt. Die Amme ist das 
Rizintier III, das am 9./10. II. 05 geworfen hatte und am 10. II, zu normalen 
Jungen kommt, die am 3./4. II. geboren worden waren. Versuch vom 38. LUI. 


Rizindosis 
1. normales Tier 14 g 0.00007 Tod nach 4 Tagen 
2. Junges (Amme) 7 g 0.000035 vollig gesund 
3... ,  (Amme) 6 g 0.00006 P ; 
4. , v. Rizintier IV 6 g 0.00003 é é 
5.  , v.RizintierIV5. 5 g 0.000055 _,, n 


Die Jungen waren schon 6 Tage alt, als sie zur Rizinamme kamen und 
erwarben trotzdem noch eine sehr betrachtliche Immunitat, muBten also noch 
verhaltnismaBig viel antitoxisches Eiwei8 resorbiert haben. 
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Es geht also bei neugeborenen Mausen bestimmt Antitoxin, 
mithin auch Eiwei8 durch die Darmwand ins Blut iiber. Dasselbe 
hat, wie erwihnt, Rémer auch fiir neugeborene Pferde nachgewiesen. 
DaB sich auch der neugeborene Mensch so verhilt, konnte Salge 
in Versuchen zeigen, welche den Ubergang von Diphtherieantitoxin 
aus der Ammenmilch in das Blut von Saéuglingen dartaten. 


Kann es also wohl als ein fiir Saiugetiere im allgemeinen giltiges 
Gesetz angesehen werden, da wenigstens ein Teil des Muttermilch- 
eiweiBes von den Neugeborenen resorbiert wird, so haben wir jetzt 
noch die Fragen zu beantworten: 


1. welche EHiweiSk6rper werden resorbiert ? 
2. wie viel von dem verfiitterten EiweiB wird resorbiert ? 


3. durch wie lange Zeit nach der Geburt besteht eine Re- 
sorptionsmoglichkeit ? 


Alle diese drei Fragen sind bis jetzt nur annihernd beantwortet 
worden. Die Hiwei®korper der Milch das Kasein, das Albumin und 
das Globulin (bezw. die Globuline) diirften sich beziiglich der Resorption 
verschieden verhalten. Bewiesen ist durch die Antitoxinmethode 
streng genommen nur, da das Globulin der Milch resorbiert wird. 
Denn an dieses scheint die antitoxische Fahigkeit der Milch gebunden 
zu sein. Ganz dhnlich diirfte sich das Albumin verhalten, da es 
ja auch sonst die weitgehendsten Abnlichkeiten mit dem Globulin 
zeigt. Ganz anders jedoch verhilt sich wahrscheinlich das Kasein. 
Wir haben zwar keinen Beweis dafiir in Hianden, dai das Kasein 
nicht resorbiert wird, jedoch kénnen wir diesen Schlu’ mit groBer 
Wahrscheinlichkeit ziehen. Das Kasein wird ja durch den Labungs- 
vorgang im Magen fast sofort in eine unldésliche, daher auch un- 
resorbierbare Modifikation iiberfiihrt; auBerdem ist Kasein im Blut 
unter normalen Verhialtnissen nie vorhanden, wohl aber Albumin 
und Globulin, so daB von diesem Standpunkt aus sehr wohl einzu- 
sehen ist, da letztere resorbiert werden, jedoch nicht ersteres. Doch, 
wie gesagt, ein strikter Beweis fiir diese Annahme liegt bis jetzt nicht 
vor. Die zweite Frage, wie viel von dem zugefiihrten MilcheiweiB 
resorbiert wird, lat sich auch nicht genau beantworten. Theoretisch 
1aBt sich eine einwandsfreie Versuchsanordnung kombinieren. Man 
14Bt ein normales Zicklein von z. B. 5 Tagen einmal eine bestimmte 
Menge Milchaus dem Euter einer tetanusimmunisierten Ziege trinken. 
Der Antitoxingehalt, der iibrigens sehr hoch sein miiBte, sei bekannt. 
8—10 Stunden nachher untersucht man das Blut des Zickleins aut 
seinen Antitoxingehalt. Kin solcher Versuch ist jedoch praktisch 
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schwer durchzufiihren, da man den Antitoxingehalt der Ziegenmilch 
nicht hoch genug treiben kann. Es miibte die Ziegenmilch mindestens 
noch in 1000 fachen Verdiinnung schiitzen. 


Ahnliche, doch sehr grobe Berechnungen liegen iibrigens von 
Salge sowie von Rémer und Much vor. 


‘Wenn man auch die Menge des resorbierten HiweiBes vorderhand 
noch nicht bestimmt hat, sokann man doch jedenfalls sagen, daB es sich 
da nur um geringe Bruchteile der eingefiihrten EiweiBmenge handelt. 
Denn die Verdauung des Hiweibes erfolgt schon in den ersten Lebens- 
tagen auch bei der natiirlichen Ernahrung und zwar kommt es 
dabei nicht nur zur Zerstérung der artspezifischen Komplexe, wie ich 
gezeigt habe, sondern auch zu einer vollstindigen Aufspaltung des 
KiweiBes bis zu Aminosauren, wie aus Langsteins Untersuchungen 
hervorgeht. Es kann also nur ein relativ geringer Bruchteil des 
eingefiihrten EiweiBes zur Resorption gelangen, der von der Zeit ab- 
hangt, die bis zur vollstindigen Zerstérung der artspezifischen Kom- 
plexe verstreicht. Wenn nun auch der resorbierte Anteil nur einen 
kleinen Bruchteil der eingefiihrten Menge ausmacht, so kann er 
doch durch Summation zu einer Grofe anwachsen, die fiir den Neu- 
geborenen von Bedeutung werden kann, wenn oben an dem Milch- 
eiweii gewisse antitoxisch wirkende Komplexe hangen, die ihm eine 
passive Immunitat, also Schutz gegen Krankheiten gewihren kénnen. 


Was nun die Zeit nach der Geburt anlangt, durch welche noch 
eine Resorptionsméglichkeit besteht, so ist dieselbe von Romer 
auf Grund’ seiner Experimente am Pferd auf ungefaéhr 8 Tage be- 
stimmt worden. Jedenfalls ist die ResorptionsgréBe in den ersten 
4 Lebenstagen am héchsten wie Romer gezeigt hat und dies hangt 
wohl nicht nur von einer ganz besonders hohen Durchlassigkeit der 
Darmwand zu dieser Zeit ab, sondern auch von dem besonders hohen 
Albumin bezw. Globulingehalt der Milch zu dieser Zeit. 


DaB aber auch noch in der 4. Lebenswoche die Méglichkeit 
einer Eiweibresorption besteht, konnte ich durch folgenden Versuch 
beweisen. 

Eine Ziege wirft am 15. IV. 2 Junge. Das Muttertier war 
langere Zeit aktiv gegen Tetanustoxin immunisiert worden. Die 
Schutzkraft seines Serums betrug nicht mehr als 0.001 cc gegen die 
gewohnlich verwendete Toxindosis von 0.0001 cc einer 6°/, igen 
Lésung festen Toxins. Kin am 18. IV. von einer normalen Ziege 
geworfenes Zicklein trinkt vom 29. IV. ab an dem tetanusimmunen 
Muttertier, also erst vom 12. Lebenstag ab. Am 12. V. also nach 
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13tiigigem Trinken an der ,,Tetanusamme“ war kein Antitoxin 
in seinem Blutserum zu finden. 
12. V. 1. Maus Serum 0.1 Tetanustod nach 3 Tagen. 
2. ,  Kontrolle 3 ae 
Das Zicklein war also jetzt 24 Tage alt, demnach schon in der 
4. Lebenswoche befindlich. Es trinkt am Ammeneuter weiter. Am 
1. VI. 05, also nach weiteren 20 Tagen wird sein Blutserum aber- 
mals auf Tetanusantitoxin untersucht und jetzt ist tatsichlich solches 
nachweislich. 
1. VI. 1. Maus 0.1 leichtester ausheilender Tetanus. 
2. ,, 0.5 gesund. 
3. Kontrolle schwerer protrahierter Tetanus. 
Aus diesem Versuch geht zweifellos hervor, daB noch nach 
dem 24. Lebenstag, also noch in der 4. Lebenswoche Resorption 
von Antitoxin, also von Hiwei8 stattgefunden hat. 


Wie lange beim Menschen diese Resorptionsmoglichkeit dauert, 
14Bt sich natiirlich vorderhand nicht beurteilen, lieBe sich jedoch wohl 
experimentell entscheiden. Die Untersuchungen Salges weisen den 
Weg. Es wire wohl iiberhaupt sehr zu wiinschen, daB Salges 
Untersuchungen an einem gréBeren Material nachgepriift werden. 
Die Versuche sind jedoch ziemlich kostspielig und wohl nur in einem 
groBeren Sauglingsheim durchzufiihren. Die Technik, der sich Salge 
bedient hat, indem er mit Diphtherieantitoxin arbeitete, ist an sich 
wohl einwandsfrei, festzustellen ware freilich, ob Schwankungen des 
Antitoxingehaltes in Blut und Milch nicht schon normalerweise 
zu beachten sind. Gegen die Verwendung der Infiltrat machenden 
Toxindosis ist gewiB nichts einzuwenden, aber die Verwendung 
eines Tieres fiir zwei Wertbestimmungen ist gewiB nicht unbe- 
denklich. 

Wenn wir also die Frage der Eiweifresorption bei der natiir- 
lichen Ernihrung zwar nicht in ihren Details, so doch der Hauptsache 
nach beantworten kénnen, so werden wir im folgenden gleich sehen, 
wie viel weniger klar wir diesbeziiglich bei der kiinstlichen Er- 
nihrung, bei der Ernaéhrung mit Kuhmilch sehen. Freilich kénnen 
wir die Frage beantworten, wie sich neugeborene Tiere bei der 
Fiitterung von artfremdem Blutserum oder von Eiereiweif 
verhalten, aber wie es mit der EiweiSresorption bei Ernihrung mit 
Kuhmilcheiweif steht, das kénnen wir vorderhand auch nicht mit 
annihernder Sicherheit beurteilen. Und doch kommt es uns gerade 
eigentlich einzig und allein nur auf diese Frage an, auf die Frage, 
wie stehen die Resorptionsverhiltnisse bei der Kuhmilchernihrung ? 
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Ich selbst stand seinerzeit auf Grund des von Moro und von 
mir 6fters erhobenen Befundes, daB8 kiinstlich ernihrte Kinder keine 
Prizipitine fiir Kuhmilch in ihrem Blut haben, auf dem Standpunkt, 
daB bei der Ernahrung mit Kuhmilch kein Eiweif resorbiert wird. 
Ich habe aber schon oben darauf hingewiesen, daB dieser von mir 
einst aufgestellte SchluB nicht mehr ganz gerechtfertigt erscheint, 
seitdem ich die Erfahrung gemacht habe, daB bei weitem nicht 
jeder Mensch Priizipitine bildet, wenn man ihm artfremdes EiweiB 
parenteral einverleibt. Hs ist daher auch gar nicht zu erwarten, 
daB kiinstlich ernihrte Siuglinge Prizipitine im Blut haben, selbst 
wenn sie einen Teil des KuhmilcheiweiSes resorbieren wiirden. 
Moro hat nun in weiteren Untersuchungen unter 20 Fallen von 
Atrophie bei kiinstlich ernihrten Kindern 2 mal Prizipitine gefunden. 
Wenn sich dieser Befund noch 6fters erheben lieBe, so wiirde das 
selbstverstandlich von groBer Bedeutung fiir die uns hier inter- 
essierende Frage, vielleicht auch fiir die Frage der Atiologie der 
Padatrophie sein. Da kénnen freilich nur sehr zahlreiche, sorgfiltige, 
einwandsfreie Untersuchungen entscheiden. Ich selbst habe bisher 
noch nie in dem Blut yon kiinstlich ernéhrten Siuglingen Prizipitine 
fiir Kuhmilch finden kénnen, auch bei Atrophikern nicht. 

Wir konnen also auf diese Weise zu keinem bindenden SchluB 
in der Frage der Hiweifresorption bei Kuhmilchernihrung kommen. 
Mit der Methode des direkten Nachweises von KuhmilcheiweiB im 
Blut kommen wir ebensowenig zum Ziel. Denn wir kénnen wie 
schon erwahnt das KuhmilcheiweiB in hohen Verdiinnungen iiber- 
haupt nicht nachweisen. 

Ich habe nun mit einer andern Methode versucht, mir Klarheit 
zu verschaffen, und zwar auch auf indirektem Wege, indem ich die 
Tatsache von der spezifischen Verkiirzung der Reaktionszeit 
(v. Dungern, vy. Pirquet und Schick) zu verwerten suchte. 
Man weiB, daB ein Tier, welches nach der erstmaligen Injektion 
von Rinderserum dasselbe am 6. oder 7. Tage aus seinem Blut 
zum Verschwinden bringt und Prizipitine am 8. oder 9. Tag auf- 
weist, nach der 2. Injektion das Rinderserum schon am 2. oder 3. 
Tag verschwinden macht und Prizipitine schon am 4. oder 5. Tag 
nachweisen 1iBt. Es wire nun moéglich gewesen, dab ein Tier, das 
einmal Kuhmilcheiweif in seinem Blut gehabt hat, eine verkiirzte 
Reaktionszeit auf Injektion von RindereiweiB iiberhaupt zeigt. 
Es wire also méglich gewesen, daB ein solches Tier parenteral 
einverleibtes Rinderserum viel rascher ausscheidet als ein normales 
Tier. Diese Annahme wird nun im Experiment nicht so gerecht- 
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fertigt, daB man daraus eine Methode herausarbeiten kénnte, die 
sichere eindeutige Resultate gibt. Die verkiirzte Reaktionszeit 
gegeniiber Rinderserum bei Tieren, die Kuhmilch injiziert bekommen 
hatten, ist zu wenig markant. Die Verkiirzung betriigt niémlich nie 
mehr als 1—2 Tage gegentiber der Norm, wihrend sie bei Tieren, 
die mit Rinderserum selbst vorbehandelt waren, 3—4 Tage betrigt. 
Diesbeziigliche Versuche hat Herr Dr. Matthieu in grober Zahl 
unter meiner Leitung ausgefiihrt. Hin Versuch, in dem Matthieu 
die Reaktionszeit fiir Rinderserum bei 3 jungen Hunden unter- 
suchte, von denen einer vom 2. J.ebenstage an mit Kuhmilch, die zwei 
andern natiirlich ernihrt worden waren, ergab ein vollig negatives 
Resultat. 

Es ergibt uns also weder die direkte Methode des Nachweises 
von Kuhmilcheiwei8 noch die indirekte des Nachweises von Prizi- 
pitinen noch die des Nachweises der verkiirzten Reaktionszeit einen 
AufschluB iiber die Frage der EiweiSresorption bei Kuhmilch- 
ernahrung. 

Noch einer Methode miissen wir hier gedenken; das ist die 
jetzt so vielfach verwendete Methode der Komplementablenkung 
(Gengou, Moreschi): Jede Verbindung von Antigen und Anti- 
kérper soll immer ein der Fliissigkeit eventuell vorhandenes Kom- 
plement binden. Das trifft wohl sicher in den von Moreschi 
mitgeteilten Fallen zu, ob aber die auf dieser T'atsache aufgebaute 
Methode wirklich bei der ihr so sehr nachgeriihmten Feinheit auch 
vollig verliBlich ist, darf fiiglich zweifelhaft erscheinen. Ich ver- 
weise nur auf die erst kiirzlich erschienene Publikation von Gang- 
hofner und Langer, aus deren Untersuchungen hervorgeht, dab 
(wenigstens bei Anwendung von HiihnereiweiS) die Komplement- 
ablenkungsmethode keine genaueren Resultate gibt als die gewéhnliche 
Prizipitationsmethode. Hs bediirfen daher die Experimente Bauers, 
der die Anwesenheit von Kuhmilcheiwei8 im Blut kiinstlich ernihrter 
Sauglinge nachgewiesen zu haben glaubt, noch der Nachuntersuchung 
bei Beachtung aller uns bekannter Fehlerquellen. 

So wenig wir also eigentlich iiber die Resorptionsverhiltnisse 
bei der Krnihrung mit Kuhmilch wissen, so gut sind wir verhiltnis- 
miébig tiber die Resorption von artfremdem Serumeiweif und von 
Hiihnereiwei8 unterrichtet. 

Unsere diesbeziiglichen Kenntnisse verdanken wir in erster Linie 
Ganghofner und Langer. Diese Forscher waren die ersten, welche 
nachwiesen, daf verfiittertes KiereiweiB beim Neugebornen im Gegen- 
satz zum Erwachsenen resorbiert werden kann. Sie machten ihre 
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Experimente an verschiedenen Tierspezies und konnten in zwei 
Versuchen auch fiir den Menschen die Giltigkeit der fiir die Tiere 
festgestellten Verhiltnisse erweisen. Ich selbst hatte kurz vorher 
in der gemeinsam mit Sperk gemachten Arbeit das Gegenteil davon 
behauptet und zwar auf Grund von Experimenten, die sich in ihrer 
Anordnung anscheinend gar nicht von denen Ganghofners und 
Langers unterschieden. Der Unterschied in den Befunden von 
Ganghofner und Langer einerseits und von Sperk und mir 
andererseits erklairte sich jedoch ohne weiteres aus den relativ so 
sehr verschiedenen Mengen, die in den Versuchen den Tieren ver- 
fiittert worden waren. Wir hatten nie mehr als 1 bis 2 cc, Gang- 
hofner und Langer immer 20 cc Eiklar bezw. Serum auf 1 kg 
Koérpergewicht berechnet verabreicht. Darauf haben Ganghofner 
und Langer schon hingewiesen und ich selbst konnte bei der Ver- 
wendung gréBerer Mengen von artfremdem EiweiB die Versuche von 
Ganghofner und Langer vollinhaltlich bestitigen. Ich habe schon 
vor zwei Jahren ganz kurz iiber diese Versuche berichtet, bringe 
sie jedoch hier in extenso als Auszug aus den Protokollen, da man 
sie in der Literatur seither nicht beriicksichtigt hat. 


Die Versuche wurden an jungen Katzen, Kaninchen und Zick- 
lein sowie zum Teil auch am menschlichen Saugling gemacht. Es 
wurde ausschlieBlich die Resorption antitoxischen Pferdeserums 
studiert und zwar wurde nur in wenigen Fallen das Blut auf 
prazipitable Substanz, dagegen in allen auf Antitoxin untersucht. 
Nach dem eingangs Gesagten kann iiber die Verwendbarkeit des 
Antitoxins als HiweiSindikator kein Zweifel mehr bestehen; wohl 
aber habe ich die Erfahrung gemacht, da8 man ab und zu spur- 
weise Fallungen auch mit normalen Seris bekommen kann, weshalb 
man in solchen Fallen sehr vorsichtig sein mu mit dem SchluB, 
da8 Eiweibresorption stattgefunden. Andererseits habe ich nie in 
dem Blut normaler Tiere und Menschen auch nur eine Spur von 
Tetanusantitoxin gefunden. 


Es folgen die Versuche: 


I. Versuch. 

5. XII. 04. Ein neugeborenes Kaninchen, 45 g schwer, erhalt am 1. 
Lebenstag 1 cc Tetanusantitoxin hiltiges Pferdeserum in den Mund getriufelt 
und verschluckt diese Menge quantitativ (verabreichte Menge auf 1000 g 
Korpergewicht berechnet ca, 22 cc). 

6. XII. Das Tier wird (21 Stunden spiater) entblutet, ebenso zwei Kontroll- 
tiere. Diese 3 Sera werden 1. unverdiinnt, 2. aufs 10fache mit 0,85°/o NaCl- 
lésung verdiinnt mit Antipferdeserum (vom Kaninchen) versetzt: 
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unverdiinnt 10fach 


1. Versuchstier Fallung Spur 
2. Kontrolltier I. Spur Spiirchen 
3. , JHE, 0 0 


7. XII. Das Serum des Versuchstieres wird auf seinen Antitoxingehalt 
gepriift. Die Toxindosis betragt 0,0001 ce einer 6°%/o Liésung festen Toxins und 
tétet eine Maus in 24 Tagen, Menge des injizierten Serums: 

1. 0,005 Maus gesund. 
2. 0,0005 ,, stirbt am 4. Tag an Tetanus. 

Es war also hier ziemlich viel Pferdeserum resorbiert worden, da doch 
‘0,005 ce Serum dieses neugeborenen Kaninchens gegen die tétliche Toxindosis 
vollig schiitzte. 

Das Serum des Kontrolltieres I gibt eine Fallung mit Antipferdeserum. 

Wir sehen also, wie vorsichtig wir sein miissen mit dem SchluB es ist 
artfremdes Hiwei8 resorbiert worden.“ Freilich war die Prazipitatmenge viel 
geringer wie in dem Serum des Tieres, das Pferdeserum verfiittert bekommen 
hatte, aber es ist in einem solchen Fall doch sehr erwiinscht, wenn man noch 
eine zweite noch eindeutigere Methode zur Anwendung bringt. 


Il. Versuch. 
31. XI. 04. 4 Kaninchen, 24 Stunden alt, erhalten 


1. 49 g schwer 1 cc Tetanusserum 


2. 47 e 0,25 . in den Mund 
3. 43 ” 0,125 ” getraufelt. 
4. 48 < 0,5 Hiklar 


Alles wird quantitativ verschluckt. 
1. I. 05. Die Tiere werden entblutet (24 Stunden nach der Fiitterung. 
3. I. Untersuchung der Sera der Kaninchen 2 und 4 auf Pferde- bezw. 
Hiihnereiereiwei8 negativ. 
Antitoxinbestimmung der Sera der Kaninchen 1, 2 und 3. Toxinmenge 
wie friiher. Die injizierten Serummengen waren 0,1, 0,01 und 0,001 ec. Resultat: 
Kaninchen 1 0,1 Maus gesund, 
0,01 leichter ausbeilender Tetanus, 
0,001 Tod an Tetanus nach 2 Tagen. 


Kaninchen 2 0,1  protrahierter Tetanus, 
0,01 Tod an Tetanus nach 5 Tagen, 


0,001 5 » , nS ect aie 
Kaninchen 3 0,1 Tod an Tetanus nach 5 Tagen, 

0,01 ” ” ” ” ” 

0,001 ” ” ” ” 2 ” 


Kontrolltier Tetanustod nach 2 Tagen. 
Die Menge des verabreichten Serums hatte pro 1000 g Korpergewicht 
betragen beim 
1. Kaninchen ca. 20 cc. 
2. 
3. 


” ” 5 ” 


TT ” 3 ” 
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Es war also zu einer zwar nicht mit der Prizipitinmethode wohl aber 
mit der Antitoxinmethode nachweislichen Resorption von Pferdeeiwei8 gekommmen. 
Sicher hatte die Resorption freilich nur bei dem Kaninchen stattgefunden, das 
20 ce Serum pro kg Kérpergewicht erhalten, wahrend sie bei dem Tier, das 
5 ec bekommen hatte, nicht mehr sicher navhweisbar war. 


Ill. Versuch. 


1. IT. 05. Von 4 Katzchen (24 Stunden alt) erhalten 3 Tetanusserum in 
den Mund getraufelt und zwar 
1, Tier 130 g ca. 2,6 co = 20 ce 
2. ” 120 gy» 1,3 (eames 10 ” 
3 , 120g , 1,2 , = 10 ” 
4, , 180 ¢ Kontrolltier erhalt Kuhmilch. 
2. If. Alle entblutet. Bestimmung des Antitoxingehaltes im Serum 
dieser Tiere. 
Serum des 1. Katzchen 0,1 cc Maus gesund, 
0,01 ec leichter ausheilender Tetanus, 
Serum des 2. Katzchen 0,1 ce Maus gesund, 
O;Olxce *), is 
Serum des 3. Kitzchen 0,1 cc Maus gesund, 
0,01 ce ” ” 
Serum des 4. Katzchen 0,1 ee schwerer Tetanus, 
0,01 ce j Tod nach 7 Tagen. 
Katzchen Fallung 


pro 1 kg 
{ Korpergewicht. 


Serum des ug 

versetzt mit | 2. 

Antipferde- | 3. x 
serum. 4 


IRV e)t 8 akc. 
2. Il. 1905. 4 Kaninchen (5 Tage alt) erhalten Tetanuspferdeserum 


und zwar 
. Tier 100-¢-ta; 1 ce = 10 ce 


1 
A=, el | pro 1 kg 
Soe Oona me O, aoa eo Korpergewicht. 
A, 73 gg 790,125 = 1,7 ce 

3, IL. 05. Alle entblutet. 

Bestimmung des Antitoxingehaltes im Blut dieser Tiere, 


Serum des 1. Tieres 0,1 cc Maus gesund 


0,01 ce 4 
Serum des 2. Tieres 0,1 cc Maus gesund 
0,01 ee “ 


” 
Serum des 3. Tieres 0,1 ce Maus gesund 
0,01 ce Tod an Tetanus nach 5 Tagen. 


Serum des 4. Tieres 0,1 ce Tod an Tetanus nach 5 Tagen. — 
3 


0,0l ce , y ” ” ” 
Serum des 1. Tieres Fallung 
versetzt mit 2. , Fallung (Spur). 
Antipferde- 3. , 0 
serum 4.  ,, 0 


Jahrbuch fiir Kinderheilkunde. N. F. LXV. Erganzungsheft. 3 
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Aus dieser Versuchsreihe geht hervor, da8 bei einer relativen Futterungs- 
menge (pro 1 kg Kérpergewicht) von 12 ce die Prazipitinmethode noch ein 
positives, bei einer Menge von 3 ce ein negatives Resultat gibt, wahrend hier 
die Antitoxinmethode noch ein zweifellos positives Resultat gibt. 


V. Versuch. 


21. III. 05. 2 Katzchen (4 Tage alt) erhalten Tetanuspferdeserum. 
1. Katzchen 144 g 1,5 ce fast quantitativ 
2. 3 170 g ca. 0,3 ce 
22, III. Antitoxingehalt des Serums der 24 Stunden nach der Fitterung 
entbluteten Tiere. 
Serum des 1. Tieres 0,05 Maus gesund, 
0,01 schwerer protrahierter Tetanus, 
0,005 Tetanustod nach 7 Tagen. 
Serum<des 2. “Tieres ee | Tetanustod nach 6 bezw.7 Tagen. 
;JO 
Auf Anwesenheit von PferdeeiweiB wurde nicht untersucht. 


VI. Versuch. 


25, 1V. 05. Hin Zicklein, 5 Tage alt (Junges der oben erwihnten Tetanus- 
ziege) ca, 3kg schwer, erhalt 80 cc Diphtherieserum vom Pferd ins Maul ge- 
gossen, Hs wird fast alles verschluckt. Die verabreichte Antitoxinmenge betragt 
(nach Ehrlich) 5500 Hinheiten. 

Aderla8 wird vor der Serumverfiitterung und 24 Stunden nachher gemacht. 
DaB Antitoxin iibergegangen war, geht aus folgendem Versuch hervor. Meer- 
schweinchen werden Mischungen abgestufter Mengen von Serum des Zickleins 
und Diphtherietoxin subkutan injiziert. Die Toxindosis entsprach der eben ein 
Infiltrat bewirkenden Menge (nach dem Vorgehen von Salge). 


23. IV. Diphtherietoxindosis = 0.0005. 


1. Kontrolletier Infiltrat 
2. Serum (vor d, Fiitterung) 0,1 s 
3: » (nach d. " ) 0,001 = 
The aa » ) 0,01 glatt 
5 pe ras * ) 0,1  glatt. 


Also sind betrachtliche hai omemerane im Blut des Jungen vorhanden. 
27. IV. Hin 2. Zicklein von derselben Mutter, heute 12 Tage alt, 
3800 g schwer, erhilt 40 ce Diphtherieserum ins Maul gegossen, verschluckt 
fast quantitativ. Nach 24 Stunden Blutentnahme. Antitoxinuntersuchung im 
Serum. Die injizierte Menge betrug 0,1 ce. 
1. Kontrolltier Infiltrat, 
2. Serum 0,1 ce glatt. 
Also wurde noch am 12. Tage nach der Geburt Antitoxin resorbiert. 
Das Serum des 1. Zickleins wurde 17 Tage nach der Serumverfiitterung 
auf Prizipitine fiir Pferdeserum untersucht, Die Untersuchung ergab ein posi- 
tives Resultat. Also ein zweiter Beweis fiir die stattgehabte EiweiBresorption. 


VII. Versuch. (Mensch.) 


3. V. 06. 6 Tage altes Kind 2500 g mit spina bifida, sonst anscheinend 
normal, erhalt 25 ce Tetanusserum mit 10 Kuhmilch und 20 Tee. 24 Stunden. 
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spater Blutentnahme. 0,1 ce des Serums schiitzen gegen Tetanus wie der 
Versuch zeigt. 

1. Maus (Kontrolle) schwerer protrahierter Tetanus, 

2. Maus (0,1 Serum) vollig gesund, 


Also tritt auch beim neugeborenen Menschen KiweiBresorption ein. 


Ks kann also gar keinem Zweifel unterliegen, da8 neugeborene 
Tiere und Menschen tatsichlich artfremdes Serumeiwei8 zum Teil 
resorbieren. Das geht nicht nur aus Ganghofners und Langers 
Arbeit und aus den eben mitgeteilten Versuchen, sondern auch aus 
gleichsinnigen Experimenten Uffenheimers hervor. 


Die nachstliegende Frage ist nun: wie viel von dem verfiitterten 
EiweiB wird resorbiert? Man hat versucht, diese Menge dadurch 
zu bestimmen, daf man die eingefiihrte Antitoxinmenge bestimmte, 
die Serummenge der Versuchstiere aus dem Kérpergewicht berech- 
nete und dann aus dem Antitoxingehalt des Serums auf die resor- 
bierte Menge schlo8. Kin Hauptfehler in dieser Rechnung liegt nun 
darin, daB man die Serummenge nicht richtig berechnen kann und 
dabei. die sicher auch mit artfremdem Serum gemischte ,,Siftemasse“, 
die nach dem Entbluten zuriickbleibt, nicht beriicksichtigt. Uber die 
Tatsache, da die Berechnung keine genaue ist, waren sich ja 
iibrigens alle, die solche Berechnungen anstellten, klar. 


Ich verwende eine andere genauere, aber immer noch sehr 
grobe Methode; sie fubt auf der Tatsache, daB die Kérperzellen 
artfremdes Serumeiweif in den ersten Tagen nach der parenteralen 
Kinverleibung nicht zu zersto6ren vermogen.”) 


Wegen dieser Verdauungsunfihigkeit der Koérperzellen ist der 
Antitoxingehalt des Serums von verschiedenen Individuen der- 
selben Spezies und auch von verschiedenen Spezies immer konstant, 
wenn man dieselbe Antitoxinmenge pro kg Koérpergewicht parenteral 
injiziert. (Dabei darf die Blutentnahme nicht vor 2 Tagen nach 
der Injektion stattfinden, weil die Resorption von der Injektionsstelle 
aus mehr als 24 Stunden Zeit braucht. Hat man intravends inji- 
ziert, so kann man freilich schon einige Stunden nach der Injektion 
das Blut zur Antitoxinbestimmung entnehmen.) Will man nun die 
resorbierte Antitoxinmenge nach Fiitterung bestimmen, so be- 
stimmt man den Antitoxingehalt des Serums des Versuchstieres und 
vergleicht ihn mit dem Antitoxingehalt des Serums von einem 
Kontrolltier, das eine ganz bestimmte Antitoxinmenge subkutan 
injiziert bekommen hatte. 


*) Siehe Arteigenheit und Assimilation, sowie Hamburger und Sluka. 
3* 
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Versuch vom 24. Marz 1905: 
3 Katzchen erhalten Tetanusserum 
1. 7 Tage alt 150 g 1,5 cc sper os 10 


2) 1s eens pda, 2 lo CO” save 11 
3. 6B sp.» 125 g 0,0125 ce parenteral 0.1 


27. Marz. Alle 3 entblutet. Antitoxingehalt der 3 Sera: 


1. Tier 0,001 cc Tetanustod nach 6 Tagen 

0.01 cc ” ” ” ” 

0,1 ce leichtester ausheilender Tetanus. 
2. Tier 0,001 ce Tetanustod nach 6 Tagen 

0,01 ce ”% ” ol ” 

0,1 cc leichtester ausheilender Tetanus. 
3. Tier 0,001 cc Tetanustod nach 6 Tagen 

0,01 ce gesund 

0,1 cc gesund. 


pro 1 kg 
Kérpergewicht. 


Es war also der Antitoxingehalt des Serums von dem Tier, das 
0,l cc pro kg subkutan erhalten hatte, ungefiihr 10 mal so grob 
wie das von dem Tier, das 10 cc pro kg per os erhalten hatte. Ob- 
wohl also nur der 100. Teil der verfiitterten Menge parenteral ein- 
verleibt worden war, war trotzdem der Antitoxingehalt dieses Tieres 
10 mal gréBer. Es war also von dem verfiitterten SerumeiweiB 
gewiB nicht mehr als der 1000. Teil resorbiert worden. 


Die Frage, durch wie viele Tage nach der Geburt die Méglich- 
keit einer Resorption artfremden SerumeiweiBes besteht, ist auch 
von Ganghofner und Langer studiert worden. Sie fanden, daB 
eine Resorptionsmoglichkeit, soweit sie durch die Priazipitinmethode 
aufgedeckt werden kann, ungefihr 8 Tage bestehe. Jedoch fanden 
sie einmal auch bei einem 3 Wochen alten Kind noch Hiweib- 
resorption. 


Freilich mu bemerkt werden, daB die beiden Versuche Ganghofners 
und Langers an menschlichen Sa&uglingen nicht véllig einwandsfrei genannt 
werden k6nnen, weil aus der Publikation nicht ersichtlich ist, ob in jedem ein- 
zelnen Fall eine Kontrolle angestellt wurde. So kann man von dem zweiten 
Versuch genannter Forscher, in dem sie nach Kiweibfiitterung bei einem 1 Tag 
alten Kinde im Serum das artfremde EiweiB in Form eines 30 mm (!) hohen 
Niederschlages gesehen haben, mit allergréSter Wahrscheinlichkeit behaupten, 
daBS es sich um einen Fibrinniederschlag gehandelt hat. Ich habe mich durch 
sehr viele Versuche tiberzeugen kinnen, da Leichenblut (oder auch, freilich 
seltener sehr rasch abzentrifugiertes frisches Blut) hiufig reichliche Fallung mit 
jedem anderen Serum gibt und daB es sich da um nachtrigliche Gerinnung 
»ubriggebliebenen* Fibrinogens handelt. Dann findet man eben Fallungen, die 
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zu Tauschungen Veranlassung geben kénnen. Die Aufstellung von Kontroll- 
proben ist daher eigentlich fiir jede einzelne Untersuchung zu verlangen. Gang- 
hofner und Langer erwiahnen wohl ausdriicklich, da8 sie sich vorher iiberzeugt 
hatten, da8 die Sera normaler Tiere und Menschen keine Fallung mit den ver- 
wendeten Antiseris geben. Aber man muB eben besonders bei Verwendung von 
Leichenblut sich in jedem einzelnen Fall vor der angedeuteten Fehlerquelle in 
acht nahmen. 

Wenn nun also auch festgestellt ist, daB neugeborene Tiere 
und Menschen artfremdes Serum- und Eiereiweif wenigstens teilweise 
resorbieren k6nnen, so ist damit noch nicht der sichere Beweis ge- 
liefert, daS auch Kuhmilcheiwei8 vom menschlichen Neugeborenen 
resorbiert werden kann, wenn schon dieser Analogieschlu8 nicht 
ohne weiteres von der Hand gewiesen werden kann. Warum der 
direkte sichere Beweis, dai auch KuhmilcheiweiB vom neugeborenen 
Menschen resorbiert wird, so schwer zu fiihren ist, wurde oben schon 
dargelegt. Die Verhaltnisse stehen heute so, daB wir ein abschlieBendes 
Urteil noch nicht fallen konnen. 

Alles, was bisher besprochen wurde, bezieht sich einzig und 
allein nur auf physiologische Verbaltnisse; ob unter pathologischen 
Verhialtnissen, also bei akuten oder chronischen Darmerkrankungen, 
die Moglichkeit einer EiweiBresorption besteht, ist nicht zu ent- 
scheiden. Hinen Fingerzeig, diese Frage zu bejahen, kann man in 
der erwahnten Arbeit von Ganghofner und Langer sehen. 

Es ist ja daran zu denken, daB, wenn auch vielleicht die Eiweib- 
resorption bei Kuhmilch = 0 oder fast 0 ist, wenn es sich um 
kraftige widerstandsfaihige Sauglinge handelt, dieselbe bei magen- 
darmkranken Siduglingen gréBere leicht nachweisbare Mengen betrifft. 
So hat Moro ja, wie schon erwahnt, im Blut von 20 Atrophikern 
zweimal Prazipitine fir Kuhmilch gefunden. Das wire also ein Be- 
weis fiir stattgehabte Eiweibresorption. Ob da vielleicht die Schleim- 
haut des chronisch geschiddigten ,,atrophischen“ Darms sekundiir das 
artfremde Hiweif durchgelassen hat, oder die EKiweibresorption das 
Primire und die Schidigung, die zur Atrophie fiihrt, das Sekundire 
ist, wire noch zu entscheiden. Dabei ist. vorausgesetzt, dab die 
Befunde Moros durch zahlreiche Nachuntersuchungen noch bestiitigt 
und erganzt werden. 

Ich habe schon betont, daB die resorbierten KiweiBmengen nicht 
nur nach Fiitterung mit artfremdem Eiwei8, sondern auch bei natiir- 
licher Ernahrung nur einen kleinen Bruchteil der aufgenommenen 
EiweiBmenge ausmachen. Ich habe nie behauptet, daB das arteigene 
EiweiB nicht verdaut wird. Diese Ansicht hat mir Langstein 
falschlich untergeschoben und hat sie bekiimpft. Ich méchte auch 
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an dieser Stelle betonen, daB’ Langstein ganz und gar nicht be- 
rechtigt war, diese Annahme bei mir vorauszusetzen, zumal er meine 
diesbeziiglichen Arbeiten zitiert, freilich nur mit Auswahl; aber diese 
Auswahl ist so, daS der Leser der Langsteinschen Publikation 
glauben mu, ich hitte wirklich die Behauptungen aufgestellt, die 
mir Langstein darin zuschreibt. Langstein hat entweder meine 
diesbeziiglichen Arbeiten absichtlich miBverstanden oder er hat sie 
ganz oberflichlich gelesen und dann auf Grund seiner unklaren Vor- 
stellung bekimpft. Weder das eine noch das andere ist entschuldbar. 
Und da& das eine oder das andere zutrifft, kann jederzeit aus meinen 
von Langstein zitierten, also von ihm wohl auch gelesenen Arbeiten 
leicht bewiesen werden. 

Wenn Langstein gezeigt hat, daB auch das artgleiche Milch- 
albumin bis zu Aminoséuren herunter gespalten wird, so ist damit 
nicht bewiesen, da alles Albumin quantitativ diesem ProzeB an- 
heimfallt; es geht eben ein Anteil davon durch, wenn dieser Anteil 
auch jedenfalls nur sehr gering ist. 

Man wird nun am Schlusse dieser Ausfiihrungen vielleicht sagen, 
wenn es ohnehin sicher ist, daB die Eiweifresorption auch beim 
Sidugling nur kleinste Mengen von Eiweif betrifft, wenn es bei der 
Kuhmilch tiberhaupt dazu kommt, was erst zu beweisen ist, so 
kénnen doch diese iiberaus kleinen resorbierten Mengen von keiner 
groBeren Bedeutung sein. Darauf ist zu erwidern, dab es sich da 
in erster Linie um die Beantwortung einer physiologisch wichtigen 
Frage handelt. Die Beantwortung dieser Frage ist bis zu einem 
gewissen Grad gelungen und diirfte wohl auch bald restlos gelingen. 
Die experimentelle Méglichkeit liegt gewiB vor. 

Wenn auch die resorbierten EKiweiBmengen bei der Kuhmilch- 
ernahrung nur geringe sein kénnen, so ist doch von vornherein nicht 
auszuschlieBen, daB selbst die Anwesenheit geringer Mengen art- 
fremden HiweiBes eine gewisse Schidigung fiir den Siiugling be- 
deuten kann. 
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Ueber die Streptokokkenenteritis und ihre 


Komplikationen. 
Von 


Dr. LUDWIG JEHULE, klin. Assistent. 
(Hierzu Tafel V.) 


In der vorliegenden Arbeit habe ich neben einigen neuen Hr- 
gebnissen auch eine Reihe bereits bekannter Tatsachen zusammen- 
gefaBt. Die Ursache der Darmerkrankungen insbesonders der schweren, 
oft epidemisch auftretenden und unter dem Bilde der Cholera infantum 
verlaufenden Fille ist ja eine so wichtige und bisher noch viel 
umstrittene, daB jedes Ergebnis, das sich auf eine gréBere Reihe 
von Beobachtungen stiitzt, von einigem Wert erscheint. 

In meinen Arbeiten iiber Dysenterie konnte ich den Beweis 
erbringen, daB diese Erkrankung im Kindesalter keineswegs so selten 
ist und daB viele jener Fille, welche unter dem Namen ,,schwerer 
Darmkatarrh“ oder ,,Enteritis Follikularis* zusammengefabt werden, 
bakteriologisch der Dysenterie zuzurechnen sind. 

In den folgenden Zeilen soll tiber eine andere Gruppe von 
Darmerkrankungen gesprochen werden, welche durch den Strepto- 
kokkus hervorgerufen werden. 

Im Zusammenhang mit den klinischen und _ bakteriologischen 
Untersuchungen dieser Falle habe ich gleichzeitig die wichtigste 
Komplikation bei denselben, die Nephritis, etwas eingehender be- 
sprochen und habe mich auberdem mit der Frage der Klassifikation 
der Streptokokken im allgemeinen und der Darmstreptokokken im 
besonderen naher befaBt. 

Als erster beschreibt Escherich*) im Jahre 1886 Streptokokken 
im Darminhalt und zwar einen Streptococcus coli gracilis (Mekonium- 
stiihle); Streptococcus brevis (Milchstiihle) und einen Micrococcus 
ovalis. Erstere haben die charakteristische Higenschaft, Gelatine 
zu verfliissigen. 

Beck?*) fand in einem choleraihnlichen Fall von Darmkatarrh 
massenhaft dicke lange Streptokokken in den Stiihlen sowohl als 
auch im Blut und allen Organen. 

Ebenso macht Marfan im Jahre 1893 auf die Bedeutung der 
Streptokokken bei Enteritis aufmerksam. 
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Tavel*) fand bei akuten Enteritiden 3 Arten von Streptokokken, 
den Diplococcus intestinalis major, minor, und Streptokokken, 
die sich in ihren Eigenschaften vollstindig mit dem Strept. pyongen. 
longus decken. Er nimmt deswegen auch an, daB diese Form der 
Enteritis nicht durch eine spezifische Streptokokkenart, sondern durch 
eine plétzliche Virulenzsteigerung einer sonst saprophytischen Strepto- 
kokkenart hervorgerufen werde. 

Ahnliche Streptokokkenbefunde machte T av el*)ineiner gréBeren 
Reihe von Peritonitiden, die sich im AnschluB an eine Streptokokken- 
enteritis entwickelt haben. 

Am eingehendsten haben sich mit der Pathologie der Strepto- 
kokkenenteritis Escherich und seine Schiiler befaBt. 

Escherich*—’) fand in 20 Fallen regelmaBig einen Strepto- 
coccus, den er als Streptococcus enteritidis bezeichnet. Er war in 
den Stiihlen hauptsichlich in Diplokokkenform, wobei die Kokken 
haufig gegeneinander abgeplattet erscheinen, weniger hiufig in kurzen 
zieinlich starren Ketten zu finden und lieB sich in einer gréBeren 
Anzahl von Fallen auch im Blut und Harn, sowie nach dem Tod 
in allen Organen nachweisen. 

Auf Grund sehr eingehender Untersuchungen fand er, dai er 
sich von dem Streptoc. longus durch das konstante Fehlen lingerer 
Ketten unterscheidet und von dem von ihm beschriebenen Streptoc. 
coli gracilis und brevis durch die mangelnde Verfliissigung der 
Gelatine trennen lasse. 

In der Kultur finden sich haufig Teilungen senkrecht auf 
Lingsachsé der Ketten. Doch verhalten sich die Mikroben sehr 
verschieden nach den zur Ziichtung benutzten Nahrbdden. Am nich- 
sten stehen sie in bezug auf ihre morphologischen Higenschaften 
dem Fraenkel-Weichselbaumschen Diplokokkus.— Hingegen unter- 
scheidet sich Tavels Streptokokkus, den er bei Enteritis fand, in 
nichts vom Streptoc. longus und brevis. 

Escherich teilt die Erkrankungen nach dem klinischen Bild 
in leichte und schwere Fialle, letztere unter dem typischen Bilde 
einer Cholera infantum verlaufend. Dieser Einteilung entsprechend 
finden wir bei den leichteren Fallen nur eine Lokalerkrankung des 
Darmes, bei den schweren Fallen dagegen kommt es zu einer Allgemein- 
infektion, welche meist todlich verlauft. 

Die Erkrankung tritt in der Regel plétzlich auf oder setzt 
nach leichten Diarrhoen akut ein. Die ersten Symptome sind das 
Erbrechen, welches alsbald sistiert, dann folgen wenig kopiése, fliissige 
und schleimige, hiufig mit Eiter und Blut vermengte Stuhlentleerungen, 
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die den Charakter von Dickdarmstiihlen haben. Fieber besteht in 
der Regel. Das auffallendste Symptom sind die schweren Allgemein- 
erscheinungen: Hochgradige Schwiiche, Somnolenz, Unruhe, haufig 
eklamptische Anfille charakterisieren diese Erkrankung gegentiber 
anderen Darmerkrankungen und nihern dieselben in schweren Fallen 
der Cholera infantum. 

Der Harn enthilt hiufig Eiwei8, keine oder sparliche Cylinder. 
In den Stiihlen finden sich wie oben erw&hnt regelmaBig zahlreiche 
Diplokokken und kurze Streptokokkenketten. In leichteren Fallen 
bleiben die Erreger auf der Oberflaiche der Darmschleimhaut lokali- 
siert. In den schwereren Fallen dagegen kommt es zu einer Invasion 
in die Darmschleimhaut sowie zu einer Bakteriiimie. Hs finden sich 
dann die Streptokokken im Blut, im Harn und post mortem in allen 
Organen in groBer Menge vor. Anatomisch findet sich ein akuter 
Katarrh des Diinn- und Dickdarmes mit Schwellung der Follikel und 
Plaques, welcher manchmal zu Exulcerationen fiihren kann. 


Tavel trennt die HErkrankung in 2 Gruppen: in eine akute 
und typhoide; erstere mit folgenden Unterabteilungen: eine 
choleriforme, wobei die Infektion auf den Darmkanal beschrankt 
bleibt; in eine zweite, bei denen es zu einer Ausdehnung des 
Krankheitsprozesses per continuitatem kommt, und eine dritte mit 
Allgemeininfektion: Septicopyimie. Die typhoide Form wieder 
charakterisiert sich durch einen weniger stiirmischen Beginn und 
mehr chronischen Verlauf. 


Ascanazi*) fand bei einem Fall von Jejunitis phlegmonosa 
und konsekutiver Peritonitis nach einem Sturz zahlreiche Strepto- 
kokken und Staphloc. albus im Darminhalt und im peritonealen Exsudat. 


Booker’) untersuchte ca. 400 Fille von Sommerdiarrhoe bei 
Kindern; in 27 Fallen mit schweren toxischen Erscheinungen fand 
er zahlreiche Streptokokken in den Stiihlen der Patienten. Ebenso 
konnte er eine reichliche Menge von Streptokokken in den Geschwiiren 
der Darmschleimhaut nachweisen. Die Darmaffektion war jedoch 
anatomisch je nach dem Verlauf der Erkrankung verschieden. 

Polak'®) fand bei einer Gastritis phlegmonosa submucosa 
zahlreiche Streptokokken. 

Tonarelli') konnte bei Kaninchen experimentell eine Strepto- 
kokkenenteritis hervorrufen. 

Blum?) fand in 10 Fallen von schwerer Gastroenteritis mit 
blutigschleimigen Stiihlen Prostration und Albuminurie und dabei 
regelmibig massenhaft Streptokokken in den Stiihlen. 
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Escherichs Schiller Hirsch,1*) Libmann,!4) Spiegelberg**) 
beschaftigen sich gleichfalls mit der Morphologie der von ihnen ge- 
fundenen Streptokokken. Die von letzterem bei einer Endemie ge- 
ziichteten Staémme lieSen sich von den Stimmen der ersteren 
Autoren sicher trennen (erstere naherten sich mehr dem Diplococcus 
intestinalis Tavel; letztere dem Micrococcus ovalis Escherich). 
Spiegelberg spricht auf Grund dieser Befunde die Meinung aus, 
da die Erreger der Streptokokkenenteritis in den einzelnen Fallen 
nicht dieselben seien. 

Bail’®) vermochte auf experimentellem Wege durch Kin- 
fiihrung einer Magensonde eine Streptokokkenenteritis hervorzurufen, 
bei welcher es regelmiig ohne nachweisbare Liasion der Darm- 
schleimhaut zur Bakteriémie kam. In einzelnen Fallen wurde eine 
eitrige Peritonitis mit positivem Streptokokkenbefund nachgewiesen. 

Pigeaud*’) der die Angaben Escherichs nachpriifte, hat bei 
32 Kindern, die an Magen-Darmkatarrhen erkrankt waren, bakterio- 
logische Untersuchungen vorgenommen. Er fand in diesen Fallen 
sehr haufig Streptokokken. Da sich dieselben jedoch auch in 
normalen Stiihlen unter Umstiinden vorfinden, so hilt er es durch 
diese positiven Befunde noch nicht fiir erwiesen, dai die Strepto- 
kokken mit Sicherheit als die Erreger der Erkrankung anzusehen 
selen. 

Lingelsheim’’) teilt die Darmstreptokokken in zwei groBe 
Gruppen: 

a) dem Streptoc. longus 4hnliche, 

b) jene, die die kurzen Formen bevorzugen (Diploc. intest. 
major und minor = Tavel, Micrococcus ovalis, Streptoc. 
coli gracilis et brevis; Streptoc. enteritidis — Escherich). 

Die bisherigen Beobachtungen und wiederholten Publikationen 
lassen es demnach als zweifellos erscheinen, dab die Streptokokken 
bei den akuten Magen-Darmerkrankungen, insbesondere der Kinder 
im Siuglingsalter eine hervorragende Rolle spielen. 

Im Laufe der Sommermonate des vergangenen Jahres hatten 
wir nun im Ambulatorium unseres Spitales Gelegenheit, eine auSer- 
ordentliche Anzahl von akuten Darmerkrankungen zu beobachten. 

Da ich seit meinen Studien iiber Dysenterie die bakteriologische 
Untersuchung der Stiihle darmkranker Kinder regelmaBig weiter- 
fiihrte, wurde ich schon bei den ersten Fallen auf das vollstandig 
verinderte Bakterienbild in diesen Erkrankungsfallen gegeniiber den 
Sommerdiarrhoen und insbesondere den Dysenteriefallen in friiheren 
Zeitpunkten aufmerksam. 
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Ein Blick in ein nach Gram gefarbtes Stuhlpraparat geniigte 
oft, um sich iiber die Art der Erkrankung klar zu werden. 

Es ist nach meiner Ansicht ein nicht genug zu dankendes 
Verdienst Escherichs, insbesondere durch die Arbeit Schmidts,*®) 
auf diese Methode aufmerksam gemacht zn haben. — 

Sie gestattet den Uberblick iiber die so wechselreiche Bakterien- 
flora und ein rasches Orientieren, welches die weiteren Arbeiten 
auBerordentlich erleichtert. — Ich habe deswegen, trotz der etwas 
miihevolleren Technik, seit Jahren nur diese Methode der Bakterien- 
firbung bei Stuhluntersuchungen benutzt und danke gerade diesem Vor- 
gehen manche Erfahrung und zum Teil auch das Entstehen dieser Arbeit. 

Wer es weiB, welche Schwierigkeiten es bedeutet, viele Stiihle in 
relativ kurzer Zeit bakteriologisch priifen zu miissen, der wird es auch 
zu wiirdigen wissen, wie notwendig es ist, einen Anhaltspunkt zu finden, 
worin das charakteristische der jeweiligen Erkrankung liegt, insbesondere 
wenn es sich um Bakterienarten handelt, die auch normalerweise 
in den Stiihlen vorkommen kénnen. Da ist der beste Wegweiser 
das Grampriiparat. Die Kultur soll ja eigentlich nur den mikro- 
skopisch erhobenen Befund bestitigen, die Isolierung der Keime 
und weitere bakteriologische Studien erméglichen. Ich méchte des- 
wegen schon jetzt betonen, daB ich die Diagnose ,,Streptokokken- 
enteritis“ niemals gestellt habe, ohne die Bestitigung dieser Annahme 
im mikroskopischen Bild zu finden. Denn Streptokokken kommen ja, 
wenn auch in der Regel nur vereinzelt, in jedem Stuhle vor. Ihre An- 
wesenheit in Kulturen allein berechtigt demnach gewi8 noch nicht zu der 
Diagnose ,,Streptokokkenenteritis*, erst wenn man das charakteristi- 
sche mikroskopische Bild findet, dann ist die Diagnose sicher richtig. 
Allerdings gehért auch dazu eine gewisse Ubung und Erfahrung in 
der Beurteilung des Bakterienbildes. Je mehr man sich diese Er- 
fahrung aneignet, umsomehr wird man aber auch staunen, wie ein- 
heitlich das Bakterienbild bei den Gruppenerkrankungen trotz des 
Polymorphismus der Bakterienvegetation ist. 

Nicht zum geringsten liegt diese Erscheinung an der von mir 
schon friiher betonten Tatsache, da8 normale Darmbewohner ins- 
besondere das Bact. coli und vielleicht auch andere Bakterien in 
vielen Fallen (wie dies z. B. bei der Dysenterie gewiB sehr hiufig 
vorkommt) fast vollstiindig schwinden, um den pathologischen Er- 
regern Platz zu machen, wodurch diese im mikroskopischen Bild noch 
mehr zur Geltung gelangen. 

Den strikten Beweis, da es sich um einen bestimmten Erreger 
handelt, liefert allerdings erst die Kultur. Ich habe deswegen 
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auch in allen Fallen den kulturellen Nachweis zu erbringen ge- 
trachtet. 

Die Ziichtung der Streptokokken hat immerhin — seine 
Schwierigkeiten, insbesondere wenn man sie aus den zahllosen 
Bakterien der Stiihle isolieren soll. — Nach mehrfachen Versuchen 
habe ich mich fiir eine kleine Modifikation entschieden. Hs gelang 
mir in einer grofen Anzahl von Fallen, die direkte Isolierung der- 
selben auf leicht sauer reagierender Agar. Da auf diesen Nihr- 
béden das Bact. coli nicht zur Entwicklung kommt, dagegen die 
Streptokokken, die leicht sauere Reaktion noch vertragen, so waren 
auf solchen Platten haufig eine auberordentliche Anzahl von kleinsten 
Streptokokkenkolonien in Reinkultur vorhanden. 

In anderen Fallen muBte ich erst durch Impfung in alkalische 
oder noch besser in saure Bouillon eine Anreicherung der Strepto- 
kokken erzielen und aus dieser Kultur durch Uberimpfung auf feste 
Nahrbéden die Streptokokken isolieren. 

Wurde ein kleines Stuhlpartikelchen in Kuh- oder Frauen- 
milch iiberimpft, so zeigte sich nach 24 Stunden Bruttemperatur, 
daB die erstere geronnen war und deutliche Gasblasen enthielt, 
wihrend letztere regelmaBig fliissig blieb, jedoch sauer reagierte. 
Durch eine mikroskopische Untersuchung konnte man sich iiber- 
zeugen, daB die Milch insbesondere in dem ausgeschiedenen Serum 
auBerordentlich zahlreiche Streptokokken euthielt, wahrend gram- 
negative Stabchen in nur geringer Anzahl vorhanden waren. Es 
mag diese Erscheinung gleichfalls mit der saueren Reaktion des 
Nahrbodens in Zusammenhang stehen, durch welche die Vermehrung 
der Koliarten verhindert wurde. 

Kin iippiges Wachstum wurde auch in Zuckerbouillon und in 
Molke erzielt. Uber die morphologischen Kigenschaften der gefun- 
denen Streptokokken soll weiter unten eingehend berichtet werden. 


Bakteriologische Befunde. 


Ich habe bereits iiber den groben Wert der mikroskopischen 
Diagnose gesprochen. — Uber das Bild 1a8t sich in kurzem folgendes 
sagen: In den klassischen Fallen finden wir in einer auBerordentlich 
groben Menge grampositive Diplokokken, welche meist plump er- 
scheinen, oft fast oval geformt sind, so daB sie Diplobazillen ahnlich 
sehen. Dieselben liegen oft in Hiiufchen, dann meist in Schleimmassen 
eingebettet. 

Neben diesen Diplokokken, die die iiberwiegende Mehrzabl der 
vorhandenen Bakterien bilden kénnen, finden wir in der Regel 
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kiirzere oder lingere starre Streptokokkenketten. Die einzelnen Glieder 
sind meist plump, dfter abgeplattet. Ihre Zahl betragt in der Regel 
4-8, Liingere Ketten konnte ich in den Stiihlen fast niemals finden. 

Neben den Diplo- und Streptokokken finden wir in der Regel 
das Bacterium coli, grampositive Stiibchen, sowie besonders in den 
leichteren Fallen sehr zahlreiche Hefezellen. 

Als Regel kann die Beobachtung gelten, daB in den schweren 
Fallen die Strepto- und Diplokokken die iiberwiegende Mehrzahl 
aller vorhandenen Bakterien bilden, ja in manchen Fallen fast aus- 
schlieBlich vorhanden sind, wahrend in den leichteren Erkrankungen 
die Bakterienflora eine vielgestaltige ist; insbesonders, wie schon 
erwihnt, Hefezellen in gréBerer Menge nachweisbar sind. 

Kinen ganz ihnlichen Befund ergibt die Untersuchung des 
Darminhaltes. Schon im Magen lassen sich in manchen Fallen die 
Streptokokken in groBer Menge nachweisen. Im Duodenum sind 
sie in viel spiirlicherer Anzahl zu finden. Im Lleum dagegen und 
im oberen Anteil des Dickdarmes iiberwiegen sie an Zahl meist 
alle anderen Bakterien, ja sie scheinen im Ileum manchmal fast 
allein vorhanden zu sein. Im untersten Kolon dagegen finden wir 
in der Regel neben den Streptokokken wieder das Bact. coli. in 
reichlicher Menge vor. 

Daf die Streptokokken auBer im Darminhalt auch in den Or- 
ganen und im Blut nachweisbar sind, hat schon Escherich be- 
schrieben. Er fand bei allen schweren Fallen eine Bakteriimie, 
als deren Teilerscheinung sich in vivo die Anwesenheit der Strepto- 
kokken im Harn dokumentierte. Auch mir gelang es in fast allen 
Fallen, aus dem Herzblut Streptokokken in grofer Menge und in 
Reinkultur zu ziichten. 

Im Laufe der Untersuchungen hat sich die von mir angegebene 
Stuhlpipette neuerdings sehr gut bewihrt. Nicht nur daB ich den 
Stuhl mit Sicherheit steril auffangen konnte, es war auch ein leichtes, 
zu jeder Zeit einen Stuhl zu erlangen und denselben steril aufzu- 
bewahren. Nur so war es mir méglich, eine groBe Anzahl von 
Untersuchungen auch bei ambulanten Patienten auszufiihren. 


Atiologie. 

Als Hauptmoment kommt wohl wie bei allen infektidsen Magen- 
darmerkrankungen hauptsiichlich die Einfiihrung der Erreger mit 
der Nahrung in Betracht. 

Nur Tavel steht gerade in bezug auf die Streptokokkenenteritis 
auf dem Standpunkt, daB es sich nicht um eine ektogene, sondern 
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um eine endogene Infektion handelt, indem die auch im normalen 
Darm vorhandenen Streptokokken durch eine plétzliche Virulenz- 
steigerung die Ursache der Erkrankung bilden. 

Als Haupttriger der pathogenen Keime bei den ektogenen 
Infektionen kommt die Kuhmilch bei kiinstlich erndihrten Kindern 
in Betracht. 

Wir sehen ja hauptsachlich Saiuglinge und in der tiberwiegenden 
Mehrzahl kiinstlich ernéihrte an der Streptokokkenenteritis erkran- 
ken. — Wir konnten mehrere Fille beobachten, in denen gut ge- 
deihende Brustkinder nach dem Genu8 des ersten Flaschchen Kuh- 
milch als Beinahrung plotzlich unter den schwersten Erscheinungen 
an einer Streptokokkenenteritis erkrankten. Allerdings erkranken. 
ja auch Brustkinder an derselben Infektion, jedoch in weitaus selteneren 
Fallen. 

Den Beweis fiir die Richtigkeit der Annahme muBte die bak- 
teriologische Untersuchung der Milch liefern. Finden sich tatsich- 
lich Streptokokken in gréBerer Menge in der gebriuchlichen Kuh- 
milch,. oder unter Umstinden auch in der Frauenmilch vor? 

In der Literatur finden wir einige Angaben in dieser Hinsicht. 
Cohn und Neumann”) fanden in der Frauenmilch fast regelmabig 
Streptoc. pyog. Ringel fand bei Puerperalprozessen in zwei Fallen 

Streptokokken in der Frauenmilch. 
Knochenstierna fand im Jahre 1893 in der Dorpater Markt- 
milch sehr haufig Streptokokken, ebenso manchmal in der Milch 
siugender Frauen. Zacharbekow1) fand in der Petersburger 
Marktmilch zweimal virulente Streptokokken. Axel Holst fand in 
4 kleinen Epidemien von akuten Magendarmkatarrhen, in der Milch 
regelmibig Diplo- und Streptokokken. Die Kiihe waren an einer 
Streptokokkenmastitis erkrankt. Jedoch fand er Streptokokken 
auch in Milchproben, die keinerlei Erkrankung hervorriefen; er 
zweifelt demnach, ob die Streptokokken in ithiologischer Beziehung 
zu den Epidemien stehen. Beck fand in der Berliner Marktmilch in 
62°/, Streptokokken, Easter’*) fand in 186 Milchproben 106 mal 
Streptokokken schon mikroskopisch vor. — Rabinowitsch*) weist 
auf das hiufige Vorkommen der Streptokokken in der Milch und 
die Bedeutung dieser Befunde fiir die Entstehung der Enteritis bei 
Siuglingen hin. Steiger*‘) fand bei Euterentziindungen regelmibig 
avirulente und virulente Streptokokken. Petruschki und Krie- 
bel?®) fanden in der Milch haufig reichlich Streptokokken. Solche 
Milchproben gleichen dann im mikroskopischen Bild geradezu einem 
Hiterpraparat. Briining?®) fand unter 28 Milchproben der Leip- 
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ziger Marktmilch 26 mal Streptokokken, oft in auBerordentlicher 
Menge vor. Petruschki*’) beobachtete in Danzig heftige Strepto- 
kokkenenteritiden und Pseudocholerafille mit Streptokokken in 
den Stiihlen, welche auf Genu8 von streptokokkenhaltiger Milch 
zuriickzutiihren waren. Abnliche Beobachtungen machte auch Beck.?) 
Rabinowitsch?*) fand in der Berliner Markt- und Kindermilch 
in einem betrichtlichen Prozentsatz Streptokokken, die groBenteils 
tierpathogen waren. Briining*®) fand in 30 Proben der Leipziger 
Rohmilch 18 mal, Piorkowski*!) in der Milch der Berliner ,,Sani- 
tatsmolkerei“ in 70°/, Streptokokken. 


Escherich erwihnt in seiner Arbeit auch seine Unter- 
suchungen der Milch. Er fand in einem groBen Prozentsatz sehr 
groBe Mengen Streptokokken in derselben. Man sei geradezu erstaunt, 
wie leicht der Nachweis derselben gelinge. Er fand gleichzeitig 
auch, daB sich die Streptokokken in der Milch, besonders bei 
héherer Temperatur, schon in kurzer Zeit rasch vermehren, wih- 
rend bei niederen Temperaturen es zur Entwicklung anderer Keime 
komme. Diese Erscheinung sei besonders fiir die Entstehung der 
Darmkatarrhe in der wirmeren Jahreszeit von Bedeutung. 


Ich habe eine grdBere Anzahl von Milchuntersuchungen vor- 
genommen. In einer gréBeren Anzahl von Fallen habe ich die 
Milch aus den Flaschchen ambulant behandelter Sauglinge, welche 
an Streptokokkenenteritis erkrankt waren, sowohl mikroskopisch als 
auch kulturell gepriift. In jeder einzelnen Milchprobe konnte ich 
Streptokokken von geradezu erstaunlicher Menge schon mikro- 
skopisch nachweisen. — In einzelnen Fallen waren die Bakterien 
tatsachlich in einer Menge wie in Hiterpriiparaten vorhanden. Es 
war darum auch ein leichtes, dieselben in Kulturen nachzuweisen. 


In einer weiteren Reihe von Fallen habe ich sowohl Rohmilch 
von verliBlichen Stallungen als auch speziell eine Kindermilch 
sowie Buttermilch wiederholt auf ihren Bakteriengehalt gepriift. In 
diesen Fallen fand ich nahezu regelmibig Streptokokken, in man- 
chen Proben nur Stabchen und Hefezellen vor. — Bedeutungsvoller 
wird der Befund vielleicht durch die Beobachtung, da gerade in 
jener Zeit, als ich diese Untersuchungen anstellte, mehrere Kinder 
nach dem Genu8 eben dieser Milchsorten erkrankten. 

Wenn auch die Zahl der Untersuchungen nicht eine groBe ist 
(es wurden etwa 20—25 Untersuchungen angestellt), so ist das Re- 
sultat derselben doch nicht bedeutungslos und es sollen in der nichsten 
Zeit die Untersuchungen weiter ausgefiihrt werden. 
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Auf Grund der Untersuchungen mehrerer Milchproben, welche 
verschiedenen Temperaturen ausgesetzt wurden, kann ich die Beobach- 
tungen Escherichs bestitigen, daB bei héheren Temperaturen die 
Streptokokken in ganz hervorragender Weise sich vermehren. 

Diese Beobachtung habe ich sowohl bei Kuhmilch als auch bei 
Frauen- und Ziegenmilch gemacht. — In der Regel war die erstere 
nach 24 Stunden geronnen und mit Gasblasen durchsetzt, waihrend 
die Frauenmilch regelmaBig, Ziegenmilch in der Mehrzahl der Falle 
nicht koagulierte. — Doch waren auch in scheinbar unverinderter 
Kuhmilch, insbesonders wenn dieselbe vorher verdiinnt wurde, 
massenhaft Streptokokken nachzuweisen. Dieser Umstand ist be- 
sonders bei der Ernihrung jiingerer Sauglinge von Bedeutung; die 
Milch, die dem Saugling zur Erniahrung gereicht wird, enthalt die 
pathogenen Keime in groBer Menge und zeigt trotzdem keinerlei 
Veranderungen. 

Halten wir noch einen Umstand, der bei der Ernihrung der 
Sduglinge der armeren Volksklasse in Betracht kommt, vor Augen, 
daB die Milch (die vorher verdiinnt wurde) laingere Zeit nach dem 
Abkochen irrationell verwahrt wird und darum nachtriglich ver- 
unreinigt werden kann; daB ferner die Saugflaéschchen ganz un- 
geniigend gereinigt werden, so kénnen wir geradezu von einer kiinst- 
lichen Ziichtung der Streptokokken in den zuriickgelassenen kleinen 
Milchmengen sprechen. — Wir haben bei unseren Untersuchungen 
gesehen, daB die Streptokokken in der Milch bei einer héheren 
Temperatur (wie sie im Sommer haufig vorkommt, und durch das 
wenn auch kurze Erwirmen der Milch in den Flaschchen kiinstlich 
unterstiitzt wird), geradezu ausgezeichnet gedeihen. 


Klinische Beobachtungen. 

Wie schon erwahnt, fallt die Mehrzahl der beobachteten Er- 
krankungen in die Sommermonate, wobei dieselben einen epidemi- 
schen Charakter annahmen. — Wahrend wir in den Monaten Juni-Juli 
relativ selten schwerere Darmerkrankungen zur ambulatorischen Be- 
handlung bekamen, anderte sich das Bild in den ersten Tagen des 
Monats August wie mit einem Schlag. Von dieser Zeit ab kamen 
tiglich zahlreiche Kinder mit den Symptomen schwerer Darm- 
erkrankung zu uns. — Erst Ende August resp. anfangs September war 
ein fast ebenso rasches Erléschen der Epidemie zu beobachten. — 
In dieser kurzen Zeit hatte ich Gelegenheit, ca. 180 Fiille bakterio- 
logisch zu untersuchen, von denen sich die Mehrzahl der Fille als 
Streptokokkeninfektionen erwiesen. 

Jahrbuch fiir Kinderheilkunde. N. F. LXV. Erginzungsheft. 4 
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Neben dieser Epidemie gelang es aber zu widerholtenmalen, 
LT speradizeh iille von Streptokokkenenteritis auch in den Winter- 
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monaten sicherzustellen. Die kurze Krankengeschichte der 
charakteristischen Fille soll am SchluB dieser Arbeit angefiihrt 
werden. 


Klinisches Bild: 


Die Symptome der Streptokokkenenteritis sind wenig charakte- 
ristisch. In leichten Fiillen decken sie sich vollstiindig mit den 
Erscheinungen eines leichten Magendarmkatarrhs. In schweren 
Fallen haben sie jedoch viel Abnlichkeit mit den als Cholera 
infantum beschriebenen Krankheitsbild. 

In der Regel erkranken die Kinder, hauptsichlich handelt es 
sich um Siuglinge, plétzlich mit Erbrechen und Diarrhoe. In einer 
groBen Anzahl der Fiille litten die Patienten vorher durch kiirzere oder 
langere Zeit an einem leichten Darmkatarrh, der keinerlei schwerere 
Symptome zeigte. Plotzlich aber verschlimmert sich der Zustand 
auf das bedrohlichste. Die Patienten fangen zu erbrechen an, die 
Stiihle werden zahlreich und fliissig, manchmal stark stinkend. Fast 
gleichzeitig tritt ein deutlicher Verfall ein, der rasch zunimmt und 
in vielen Fallen unter Kollapserscheinungen zum Tode fiihrt. — 
Relativ hiufig werden schwere eklamptische Anfille besonders im 
Beginn der Erkrankung beobachtet. Solche Patienten sehen sehr 
blaB aus, die Augen sind eingesunken, haloniert, trotz der groBen 
Schwiche und Hinfilligkeit zeigen die Kinder eine groBe Unruhe; die 
Atmung ist tief, unregelmibig; die Extremititen sind kiihl, cyanotisch. 
Die Haut ist blaB und trocken, im Gegensatz zur Cholera infantum 
tritt jedoch ein Sklerem nicht regelmiiBig auf. Hingegen ist eine 
rasche Abmagerung in der Mehrzahl der Fille zu konstatieren. 

Wie schon erwihnt, ist fast regelmibig als erstes Symptom 
Erbrechen vorhanden. Dasselbe kann rasch schwinden oder erhiilt 
sich sehr hartnickig im weiteren Krankheitsverlauf. 

Fast gleichzeitig treten profuse Diarrhoen auf; jedoch wechselt 
die Anzahl der Stiihle auBerordentlich. Nicht selten erfolgen blos 
5—7 Stuhlentleerungen tiglich, doch kénnen auch 20—40 und mehr 
Stiihle entleert werden. In der Mehrzahl der Fiille sind die Stiihle 
sehr reich an fliissigen Bestandteilen; daneben werden fast regel- 
mibig schleimige oft griin gefiirbte Massen entleert. Die Reaktion 
der Stiihle ist sauer. Thr Geruch ist in der Regel, wie erwihnt, 
stark stinkend. — Doch kénnen in manchen Fallen blutige, ja sogar 
blutig-eitrige Stuhlentleerungen erfolgen, soda der Verdacht einer 
Dysenterieerkrankung naheliegt. 
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Fieber ist in der Mehrzahl der Falle vorhanden, doch beob- 
achteten wir eine Anzahl von Fallen, die trotz schwerer Allgemein- 
erscheinungen afebril verliefen. Der Verlauf ist in vielen Fallen ein 
ganz akuter. Die Kinder sterben dann unter den Erscheinungen 
eines rapiden Verfalles. In solchen Fallen dominieren von Beginn 
an die schweren toxischen Erscheinungen. 


Tritt der Tod nicht in den ersten Tagen ein oder aber ist der 
Verlauf von Beginn ein leichterer, so schlieBt sich an den akuten 
ProzeB eine langwierige Rekonvaleszenz an, oder aber die Patienten 
sterben nach liingerer Zeit unter den Erscheinungen einer Inanition. 


Auffallend ist bei allen Patienten dieser Kategorie die groBe Blasse, 
die durch lange Zeit trotz giinstiger Ernaihrungsverhaltnisse zuriickbleibt. 

Rezidiven im Verlauf der Erkrankung haben wir fast niemals 
beobachten kénnen. Dagegen kommt es manchmal zu Infektionen 
anderer Personen. Wir konnten zweimal eine Infektion in den 
Krankenraiumen, einigemale in der Familie der erkrankten Kinder 
beobachten. 


Das anatomische Bild ist entsprechend dem Krankheitsverlauf 
ein recht verschiedenes. In den akut zum Tode fiihrenden Fallen 
findet man eine frische Entziindung der Darmschleimhaut mit vor- 
wiegender Beteiligung des lymphatischen Apparates. Die Follikel 
sind insbesondere in den unteren Partien des Diinndarmes sowie im 
Dickdarm geschwellt, manchmal exulceriert. Auf den Schleimhaut- 
falten finden sich haufig kleinste Blutungen. — Ist der Verlauf ein 
mehr chronischer, so finden wir hauptsachlich Veranderungen an 
den Follikeln, die geschwellt und pigmentiert erscheinen. 


Neben diesen Darmverinderungen finden wir schwere Degene- 
rationen aller parenchymatésen Organe. Insbesondere erscheinen 
die Nieren stark geschwellt, die Pulpa blutreicher. — Nicht selten 
kommt es zu lobuliren Pneumonien in den Lungen. — 


Zweimal konnten wir diffuse fibrés-eitrige Peritonitiden beob- 
achten, bei denen der Process vermiformis vollkommen intakt 
war und im Darm aufer einer Schwellung des follikuléren Apparates 
keinerlei grébere anatomische Verinderungen zu finden waren. — 
Ob die Peritonitis in diesen Fiillen auf eine Durchwanderung der 
Streptokokken durch die entziindlich veriinderte Schleimhaut zuriick- 
zufiihren ist, oder aber vielleicht mikroskopische Liisionen derselben 
vorhanden waren, liBt sich nicht entscheiden. 


DaB die Streptokokken in die Tiefe der Schleimhaut ein- 


wandern, hat schon Escherich beschrieben. 
4* 
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Wir konnten in einzelnen auch mikroskopisch untersuchten 
Fallen nur wenig tiefgreifende Bakterieninvasionen konstatieren. 
Die Erreger finden sich hauptsaichlich in Diplokokkenform oder 
kurzen Streptokokkenketten in dem schleimigen Darminhalt an der 
Oberfliche der Darmschleimhaut oder in den tieferen Schichten 
derselben eingebettet. 


Komplikationen der Streptokokkenenteritis. 
Nephritis. 


Von ganz besonderem Interesse ist die Untersuchung des Harns. 
Derselbe enthilt in der Regel Nukleoalbumin und in den meisten 
Fallen auch Albumin. Nicht selten ist die Menge desselben ziemlich 
hoch (1—2°,,). In dem Sediment lassen sich fast jedesmal ver- 
einzelte Leukozyten und Zylinder und fast regelmaBig rote Blut- 
kérperchen finden. Diese Symptome kénnen in vielen Fallen binnen 
wenigen Tagen schwinden. Doch hatte ich Gelegenheit, Falle zu 
beobachten, die mit diesen scheinbar bedeutungslosen Symptomen 
begannen und bei denen es spiiter dennoch zu den Erscheinungen 
einer schweren Nephritis kam, die durch lange Zeit trotz der strengsten 
diiitetischen MaBnahmen zu keiner Besserung neigte. — Der EiweiB- 
gehalt stieg in diesen Fallen rapid, die Zylinder waren durch einige 
Zeit in groBer Menge vorhanden, verschwanden alsbald fast voll- 
stindig, dagegen traten hiufig sehr zahlreiche Leukozyten, rote 
Blutkérperchen und Nierenepithelien auf. Das Sediment konnte im 
iibrigen, wie uns ein Fall lehrte, ein sehr wechselndes sein und 
sich bald dem einer Nephritis, bald dem einer Pyelitis entsprechend 
verhalten. Fast regelmibig fillt aber die gelatindse Konsistenz des 
Sedimentes auf. 


In anderen Fiillen waren die nephritischen Erscheinungen von 
Beginn an schwere, das heiBt die Entziindungserscheinungen in den 
Nieren manifestierten sich sofort durch die entsprechenden Elemente. 


Solche akute Nephritiden konnten wir schon am dritten bis 
vierten Tag der Erkrankung konstatieren. 


Obwohlesin der Mehrzahl der Faille zur raschen Heilung der Nephritis 
kam, so haben wir doch mehrere Fille von chronischem Charakter 
beobachtet; noch nach vielen Wochen und Monaten waren im Harn 
sowohl Hiwei8 als auch Nierenelemente nachweisbar. Auffallend 
haufig sehen wir im weiteren Verlauf der Erkrankung die Erschei- 
nungen einer Pyelitis in vereinzelten Fillen die Symptome einer 
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Cystitis auftreten, die dann gleichfalls lange Zeit anhalten kénnen. 
Der Verlauf war in der Regel insotern ein gutartiger, daB es 
niemals zu uramischen Symptomen kam. 

Ich brauche nicht erst auf die Bedeutung dieser Beobachtung 
hinzuweisen. Hs ist eine bekannte Tatsache, daB die Ursache einer 
groben Anzahl Nephritiden in Ermangelung einer sicheren Atiologie 
im Dunkeln bleibt. Wenn wir jedoch eine Berechtigung zur An- 
nabme haben, daB sich Nephritiden auch auf eine Darminfektion 
insbesondere vielleicht durch Streptokokken zuriickfiihren lassen, so 
6ffnet sich uns damit ein neuer Gesichtspunkt. Daf die Nephritiden 
in unseren Fiillen zum Teil mit Sicherheit, zum Teil mit gréBter 
Wahrscheinlichkeit auf die bestehende Darmerkrankung zuriickfiihren 
lassen, ist auBer Zweifel. Wir sahen sie ja unter unseren Augen 
entstehen und sich entwickeln. 

Diese Erfahrung wird uns nicht zu sehr Wunder nehmen, wenn 
wir den Bakterienbefund im Harn dieser Patienten beriicksichtigen. 

In der Literatur finden wir ziemlich zahlreiche Angaben so- 
wohl iiber die Anwesenheit von Streptokokken im Harn Nieren- 
kranker, als auch iiber die Nephritis als Komplikation der akuten 
Darmkatarrhe bei Kindern. 

Als erster fand Mannaberg**) Streptokokken im Harn 
nierenkranker Menschen. Er konnte in 12 Fallen von akuten Morbus 
Brightii 8 mal Streptokokken mit den morphologischen FHigen- 
schaften des Streptoc. pyog. und erysipel. nachweisen. Die Mikroben 
fanden sich in gerader Proportion zur Schwere der Erkrankung 
und zu den Phasen derselben im Harn vor. Durch intravendse 
Injektion konnte er bei Hunden und Kaninchen experimentell eine 
Nephritis hervorrufen. 

Faulhaber®’*) fand bei verschiedenen Streptokokkeninfektionen 
fast regelmibig eine parenchymatése Nephritis. Nach seiner Ansicht 
kommen bei akuten Infektionskrankheiten die den ProzeB bedingen- 
den oder komplizierenden Bakterien auch in den Nieren vor, und 
es werden die pathologischen Veriinderungen derselben in den meisten 
Fallen durch die betreffenden Bakterien hervorgerufen. 

Pernice und Scagliosi fanden bei akuten Infektionen in 
der Regel verschiedene Alterationen der Nieren insbesonders Glomerulo- 
nephritis, welche mit der Ausscheidung der Erreger in Zusammen- 
hang stehen. 

Kraus*) hingegen halt die Anwesenheit der Streptokokken 
nur fiir symptomatisch bedeutend, da sie auf eine Insuffizienz des 
Organismus im allgemeinen deuten. 
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Lewin®*®) hingegen fand, dab gesunde Nieren niemals Bakterien 
ausscheiden, sondern da8 dies erst dann méglich ist, wenn zu mindest 
Albuminurie vorhanden ist. — Er fand dementsprechend bei 16 
Scharlachfallen 7 mal Streptokokken vor. 


Strong fand bei intravenéser Injektion eine rasche Ausscheidung 
der Bakterien. Dabei waren die Nieren regelmiBig stark alteriert, 
Er halt es demnach fiir sehr fraglich, ob gesunde Nieren Bakterien 
auszuscheiden vermdgen. 

Auch iiber die Komplikation der Nephritis bei schweren Darm- 
katarrhen sind zahlreiche Beobachtungen in der Literatur verzeichnet. 


Als erster machte Kjelberg im Jahre 1870 darauf aufmerksam, 
daB bei Darmkatarrhen haufig Albuminurie mit dem Zeichen einer 
parenchymatésen Nephritis wieZylinder und Nierenepithelien vorkomme, 


Heubner beschreibt 1897 zwei Falle von Nephritis bei Darm- 
katarrhen mit allgemeinen Odemen, die rasch schwanden. In einem 
dritten Fall traten die Odeme einen Monat nach dem Darmkatarrh 
auf. Bei letzteren Patienten konnte noch nach 4 Monaten KiweiB 
im Harn nachgewiesen werden. Heubner behauptet deswegen auch, 
daB sich nach akuten Siuglingsnephritiden eine chronische Nieren- 
erkrankung entwickeln kénne. 


Hohlfeld**) fand bei akuten Dickdarmkatarrhen regelmibig 
Albumen mit Zylindern und Nierenepithelien im Harnsediment; bei 
Cholera infantum in der Regel reichlich Albumen neben oft spiir- 
lichem Sediment vor. 


Pick") fand in den Fallen von Cholera infantum in der Regel 
Erscheinungen einer Nephritis. Die Nierensymptome sind meist 
lange Zeit nach Ablauf der Darmerkrankung noch zu finden. 

Im Sediment sind oft Zylinder, Nierenepithelien und Leukozyten 
sowie Kokken zu finden. In schweren Fallen ist der Harn auch 
deutlich bluthaltig. Makroskopisch sehen die Nieren normal aus, 
wahrend sich mikroskopisch eine desquamative Nephritis nach- 
weisen 1laBt. 


Czerny und Moser’) trennen klinisch auf Grund der Harn- 
befunde die Dyspepsie und Darmkatarrhe von einander und sie fiihren 
die schweren Allgemeinsymptome bei relativ leichten Darmstirungen 
direkt auf die Nierenaffektion zuriick. Der EiweiBgehalt sei oft 
nicht das Resultat einer einfachen Albuminurie, sondern es finden 
sich die Produkte verschiedenartiger Nierenaffektionen, welche nicht 
mehr als einfache Toxinwirkung aufzufassen seien. Sie fanden in 
schweren Fallen auch Bakterien in den Nieren. 
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Die Erscheinungen der Nephritis kénnen nach ihren Beobach- 
tungen langere Zeit nach Ablauf der Darmerkrankung bestehen. 


Felsenthal*®*) fand bei Enterokatarrhen manchmal eine 
gelatindse Konsistenz des Harnes. Im Sediment desselben waren 
haufig Zylinder und Bakterien vorhanden. 


In diesen Fallen sind nicht selten leichte urimische Symptome 
wie Apathie, Eklampsie zu beobachten. 

Hirschsprung*°)bestatigt die Angaben Kjelbergs. Baginsky *?) 
fand bei Choleratyphoid in der Regel Spuren von Albumen und 
Zylinder sowie zahlreiche Lemphozyten. Bei Brechdurchfallen komme 
es fast konstant zu Pyelitiden, in einzelnen Fallen zu einer echten 
Albuminurie, welche meist rasch schwindet und nur in seltenen 
Fallen zu Odemen, allgemeinem Hydrops und Exitus fiihre. 


Hoffsten*’) fand gleichfalls regelmiSig Albuminurie bei 
Cholera, die fiir die spezifische Natur der Erkrankung spreche. Er be- 
zeichnet die Cholera als eine kontagids miasmatische Infektions- 
krankheit. Derselben Meinung ist auch Epstein. Die Albuminurie 
ist ein Kardinalsymptom der Cholera infantum; sie sei ein wichtiges 
Symptom gewiBer (infektidser) Darmkatarrhe. Das FEiweiB tritt 
schon 24-—-48 Stunden nach Beginn der Erkrankung auf und sei 
oft noch viele Wochen nach Ablauf der Erkrankung nach- 
weisbar. 

Wichtig und bedeutungsvoll ist der Bakterienbefund im Harn 
der Patienten. Ich habe deswegen ein besonderes Augenmerk auf 
diese Erscheinung gelenkt, und zu diesem Zwecke Harnproben ins- 
besondere bei Madchen durch den Katheter entnommen, bei Knaben 
aber frisch und steril aufgefangen. Nahezu in jedem Fall konnte 
ich Streptokokken entweder schon mikroskopisch (manchmal in geradezu 
erstaunlicher Menge) oder aber durch die Kultur nachweisen. Im 
Harn fand ich oft im Gegensatz zum Stuhl die lingeren Ketten 
vorherrschend, wihrend Diplokokken in relativ kleinerer Menge vor- 
handen waren. — In einzelnen Fiillen hatte ich Gelegenheit, den Harn 
durch lingere Zeit wiederholt zu untersuchen und da zeigte 
es sich, daB die Streptokokken durch einige Zeit nachweisbar sind 
dann fiir kurze Zeit schwinden konnen, um auf einmal neuerdings 
fiir einige Zeit vorhanden zu sein. Dieser Befund wiirde sich mit 
den gleichen Beobachtungen Mannabergs decken, der gleichfalls die 
Streptokokken im Harn des Nephritis intermittierend vorfand. 
Nahere Angaben dariiher sind in den Krankengeschichten zu 


finden. 
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Pre rato itis: 


Als eine weitere klinisch bedeutsame Beobachtung seien zwei 
Falle hervorgehoben, in denen es trotz fehlender gréberer ana- 
tomischer Verinderung des Darmtraktes zu einer allgemeinen 
eitrig-fibrésen Peritonitis kam und bei denen sich ausschlieBlich 
Streptokokken in Peritonealeiter vorfanden. —- Dieselbe konnte nur 
durch eine Durchwanderung der Erreger durch die scheinbar intakte 
oder doch wenig veriinderte Darmwand oder aber auch auf dem 
Wege der Blutbahn, vielleicht durch kleine Embolien entstanden sein. 


In der Literatur finden wir mehrere einschlagige Falle verzeichnet. 

Tavel**) fand unter 41 Fallen von Perforations-Peritonitis 
28 mal eine grobe Menge von Streptokokken. 

Rossi**) fand bei einer durch eine leichte Angina kompli- 
zierten Peritonitis gleichfalls Streptokokken im peritonealen Exsudat. 

Brunner**) fand bei Perforationsperitonitiden in der Regel 
neben Bact. coli auch Streptokokken. 


Morphologie der Darmstreptokokken. 


Selbstverstiindlich habe ich mich auch mit der Frage be- 
schaftigt, ob die gefundenen Streptokokken als einheitliche autf- 
zufassen seien und ob sie mit Streptokokken anderer Provenienz 
identisch sind ? 

Damit wurde ich auf den vielumstrittenen Kampfplatz um die 
Frage Homologie und Heterologie der Streptokokken gedringt. 

Bekanntlich wechselten die Anschauungen sehr wesentlich in 
verschiedenen Zeitabschnitten. 


Vorerst versuchte man die Trennung der Bakterien auf mor- 
phologischem und biochemischem Wege. 


Lingelsheim*®) trennt die Streptokokken im allgemeinen in 
zwei Gruppen: in den Strept. longus und brevis. Der erstere bildet 
in Bouillon feste Konglomerate, ist tierpatogen (weiBe Miuse: 
Strept. pyog.; Kaninchen: Strept. erysipel). Der Strept. brevis triibt 
die Bouillon diffus, verfliBigt Gelatine und ist nicht pathogen fiir 
Tiere. 

Auch Crookschank*’) trennt noch den Strept. pyog. und 
erysipel von einander. 


Ebenso Kurth,‘*) derselbe vermag dagegen die Scharlach- 
streptokokken von den Strept. pyogenes nicht zu trennen. — Er 
unterscheidet je nach dem Wachstum in Bouillon einen Strept. 
conglomeratus, den Strept. flexus und rigidus. 
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Baumgarten, E. Fraenkel und Kirchner?®) vermégen 
den Strept. erysip. und pyogenes nicht von einander zu trenuen. 

Behring) unterscheidet einen Strept. longus. und_ brevis. 
Bei ersteren stellt er je nach dem Wachstum in Bouillon zwei 
Unterarten auf (die Bouillon triibende und nicht triibende). 

Er fand, da8 der Strept. um so virulenter fiir weiBe Mause sei 
jemehr geballt derselbe wiichst. Er fand jedoch keine spezifische 
Wirkung zwischen einzelnen Arten den Strept. longus. 

Knorr®') konnte nachweisen, daB gegen einen bestimmten 
Stamm immunisierte Miuse auch gegen andere Stiimme immun 
seien. Hs sei demnach eine Differenzierung von Streptokokken- 
arten nicht moglich. 

Pasquale®*) steht auf demselben Standpunkt. Er unter- 
scheidet morphologisch folgende Gruppen: Kurze sapophytische, 
lange, nicht pathogene, lange pathogene und kurze héchst infektidse. 
Die sicherste Trennung sei das makroskopische und mikrosko- 
pische Aussehen der Bouillonkultur. Dagegen sei weder die 
verschiedene Séurebildung noch die Intensitét der Milchgerinnung 
verwertbar. 

Waldvogel®) bestreitet die Berechtigung der Einteilung in 
Strept. longus und brevis nach dem Wachstum in Bouillon, da man 
durch Tierpassage eine Art in die andere iiberfiihren kénne, wie das 
Knorr vor ibm gefunden hat. 

Arloing und Chantre**) konnten durch Tierpassage aus 
dem Streptoc. longus einen brevis, ja sogar bazillire Formen er- 
zielen. Ebenso kénne man durch den Strept. pyog. auf dem Wege 
der Tierpassage Erysipele hervorrufen. Es gebe demnach nur ver- 
schiedene virulente, jedoch keine heterologen Stimme. 

Lubinski®*) konnte sowohl den Strept. pyog und erysip. 
anirob ziichten und fand auch in diesen Kulturen keine Unterschiede. 

Petruschki®*) fand, da verschiedene Streptokokken ver- 
schiedene Virulenz gegen verschiedene Tiere zeigen, doch kénne 
derselbe Streptok. sowohl Erysipel als Phlegmone etc. hervorrufen. 

Paraseaudalo®’) dagegen gibt an, da sich der Strept. pyog. 
vom Strept. erysip. unterscheiden lasse dadurch, da ersterer 
den Traubenzucker weniger zersetze und keine Milchsidure bilde. 

E guet°®) trennt nach der Bouillonkultur gleichfalls einen Streptok. 
longus und brevis, jedoch konnte er durch kulturelle Methoden diese 
Formen ineinander iiberfiihren. Es sei demnach diese duferliche 
Differenz der beiden Formen zu einer exakten Trennung nicht ge- 
niigend. Denselben Standpunkt nimmt Lemoine®®) ein. 
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Widal und Besancon) konnten weder auf morphologischem 
Wege noch durch Tierversuche eine Trennung der Streptokokken 
durchfiihren. Auch Petruschki fand, da8 die Virulenz verschiedener 
Streptok. gegen verschiedene Tierspezies, ja sogar gegen verschiedene 
Individuen der letzteren so verschiedene seien, daB man iiberhaupt 
nicht von virulenten und avirulenten Streptok. reden darf, ohne die 
Tierspezies hinzuzufiigen. Aus denselben Griinden halt Zenoni 
die Trennung der Strept. fiir unméglich. 

Marmorek unterscheidet zwei Arten: eine dicke und eine 
zarte Form, doch kénnen beide ineinander iibergefiihrt werden. Aus 
diesem Grunde sowie aus der Beobachtung, daB sein Str.-Immun- 
serum gegen alle (mit Ausnahme des Scharlachstreptok.) schiitzt, 
spricht er sich gegen eine Heterologie der Strept. aus. Nur die 
Scharlachstrept. verhalten sich qualitativ verschieden, wiahrend die 
Streptok. der Pferdedriise ganz verschiedener Arten seien. Dieser 
Befund wurde noch bestitigt durch die Beobachtung, da Streptok. 
auf Filtraten von Bouillonen, in welchen Streptok. gewachsen waren, 
nicht mehr gedeihen, mit Ausnahme der Scharlachstreptok. und den 
Streptok. der Pferdedruse. Fiir die Arteinheit der Streptokokken 
pliidiert auch Zenoin,®’) der einen Riesenstreptok. fand, der durch 
Marmoreks Immunserum beeinfluBt wurde. 

Schenk®?) bestiitigt die Beobachtungen Petruschkis iiber 
die verschiedene Virulenz der Streptok. gegen verschiedene Indi- 
viduen derselben Tierspezies. 

Dagegen hilt Sippel den Strept. erysip. und pyogen. nicht 
fiir identisch. 

Baginsky und Sommerfeld®*) halten die Streptok. des 
Scharlachs und pyog. Streptok. fiir identisch. Hingegen trennt sie 
Meyer®®) auf das strengste. 

Schottmiller®*) trennt auf Grund der  hiamolitischen 
Wirkung auf Blutagarniihrbéden den Strept. longus und _ erisip. 
Strept. mitior und mucousus. 

Mervyn-Gordon _ fand bei Uberimpfung auf ver- 
schiedene Zuckernihrbéden teils Siiurebildner, teils solche, die 
keine Siure produzierten und méchte die Strept. von diesem 
Gesichtspunkte aus trennen. 

Auf diese morphologischen Untersuchungen folgen nun die 
serodiagnostischen, mit denselben widersprechenden Ergebnissen. 

Als erster fand Van de Velde®*) 1897 eine spezifische 
Agglutination der Streptokokken. Moser konnte 1899 diese Tat- 
sache bestiitigen. 
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Meyer®) fand, daB verschieden hergestellte Sera sich gegen 
denselben Stamm verschieden verhielten; jedoch werden alle vom 
Menschen stammende Streptok. (mit Ausnalime des Erysipel und 
Phlegmonestreptok.)mehr oder weniger beeinfluBt, dagegen agglutiniert 
das Aronsonsche Serum (das durch Immunisieren mit durch 
Tierpassage virulent gemachten Streptok. hergestellt wird) nur die 
eigenen Stimme, fremde Streptok. erst dann, wenn sie gleichfalls 
durch Tiere passiert haben. Meyer méchte deswegen nur die 
pyogenen und Rheuma-Streptok. von einander trennen. 

Wlassjewski®) fand bei Versuchen durch Immunisieren 
mit Steptokokken verschiedener Provenienz folgende Resultate: Ein 
polyvalentes Serum agglutiniert simtliche Streptokokken; das Pior- 
kowskische (Pferdedruse)-Serum agglutiniert keinen einzigen Stamm 
vom Menschen; ein PuerperalprozeBserum agglutiniert alle Stimme 
derselben Provenienz, das Rheumatismusserum keinen einzigen pyo- 
genen Stamm. Das Serum von gesunden und kranken Menschen 
agglutinieren Streptokokken nur in betrachtlicher Konzentration 
(1: 20 — 50). 

Er spricht sich demnach unbedingt fiir die Heterologie der 
Streptokokken aus. Denselben Standpunkt nehmen Moser nnd 
v. Pirquet”) auf Grund ihrer Untersuchungen ein. Sie fanden 
eine spezifische Agglutination der Scharlachstreptokokken mit dem 
Scharlachimmunserum und dem Serum von Scharlachrekonvaleszenten. 

Ahnliche Befunde verzeichnen Baginski“*) und Salge.’*) 

Aronson”) fand, daB die nach seiner Angabe hergestellten 
Immunsera simtliche Streptokokken agglutinieren, die gleichfalls 
durch Tiere passierten, hingegen kaum andere Streptokokkenstamme 
welcher Athiologie sie auch seien. Es wire demnach auch durch diese 
Methode eine scharfe Trennung der Streptokokken nicht mdglich. 

Zelensky*) fand gleichfalls keine Regel in den Agglutinations- 
‘ergebnissen. Er fand auBerdem, daB auch normale Menschensera 
die verschiedensten Streptokokkenstimme in hohen Verdiinnungen 
agglutinieren kénnen. 

Dopter’’) fand ebenso, da& das Serum von Scharlachkranken 
manchmal Scharlachstreptokokken nicht, hingegen andere Stéimme 
hoch agglutinieren kénne. 

Denselben Befund erhob Jogichers%4) mit dem Serum 
Scharlachrekonvaleszenter. 

Detol’*) beobachtete mit einem Scharlachserum eine Aggluti- 
nation hetereloger Stiimme, wenn dieselben 6fter und rasch hinter- 
einander iiberimpft wurden. 
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Fischer?) konnte eine Differenz der Agglutinabilitat nur 
zwischen Stiimmen, die durch Tiere passierten und solchen, welche 
eine solche Passage noch nicht durchmachten, konstatieren, hin- 
gegen war eine Trennung der saprophitischen und virulenten Strepto- 
kokken durch Agglutination nicht méglich. 

Kerner’) fand gleichfalls keine Gesetzmibigkeit der Agglu- 
tination in bezug auf heterologe Stamme. 

Baruchello“) war der einzige, der die Agglutination eines im 
Darme eines Pferdes gefundenen Streptokokkus versuchte. Er priifte 
ihn aber nur gegen den Streptokokkus der Pferdedriise. Er fand 
zwischen beiden einen sehr deutlichen Unterschied. 

Meine eigenen Beobachtungen lassen sich in Kiirze folgender- 
maBen zusammenfassen: 

Simtliche mir zur Verfiigung stehenden Streptokokken zeigten 
auf festen N&hrbéden keine charakteristischen Differenzen, nur ein 
einziger von einer Peritonitis stammender Streptokokk (er sei 
der Kiirze halber Streptococcus Peritonitidis genannt) bildete auf Agar 
gréBere Kolonien als die anderen isolierten Stimme. Auf Gelatine 
zeigten simtliche Streptokokken ein sehr spirliches Wachstum im 
Stichkanal, kein Oberflichenwachstum. — Bei einzelnen Enteritis- 
stiimmen fehlte das Wachstum und Gelatine iiberhaupt vollstaindig 
(Haupt, Skarlatinastuhl, Streptoc. periton.). 


Verfliissigung der Gelatine trat niemals auf. 


Die Bouillon wurde von s&imtlichen Stiimmen gleichmibig ge- 
triibt. Nur der Strept. periton. lieB die Bouillon klar und _ bildete 
ein kliimpchenformiges schleimiges Sediment. 

Milch wurde von allen Stémmen (mit Ausnahme des Stammes 
Haupt und Strept. periton.) deutlich gesiiuert, eine Gerinnung der- 
selben trat jedoch selbst nach 5 Tagen niemals auf. 


Mikroskopisch zeigten siimtliche Darmstreptokokken auf festen 
Nahrbéden tiberwiegend Diplokokkenformen von verschiedener GréBe, 
seltener waren einzelne Kokken in Gruppen oder kurzen Ketten 
za beobachten. In Bouillon bildeten siimtliche Stimme kurze, ziem- 
lich starre Ketten, nur der Strept. periton. zeigte lange, vielfach 
gewundene Kettenbildung. 

Auf Blutagarplatten zeigten simtliche Stiimme deutlich himo- 
litische Wirkung. 

Ich versuchte es nun gemeinsam mit Herrn Dozenten Moser, 
die Trennung der einzelnen Stimme durch Uberimpfung auf Néhr- 
béden mit verschiedenem Zuckergehalt (Glukose, Laktose, Maltose, 
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Sacchakose, Mannit etc.), doch waren dabei nur unsichere Differenzen 
zu beobachten. 

In Glukose und Laktose bildeten alle reichlich und rasch Saure, 
nur der Stamm Haupt und Streptoc. periton. zeigte auch nach vier 
Tagen keine ‘Spur von Sdurebildung in Laktose, sie verhielten 
sich bei diesem Versuch ahnlich wie ein aus einem Empyem 
geziichteter Diplokokkus. — In Mannit und Maltose wurden wieder- 
holt verschiedene Resultate erzielt, nur bei zwei Skarlatinastimmen 
(Nr. 22 und 25) sowie bei Haupt und Strept. periton. war in Mannit 
regelmiBig keine Saéurebildung zu beobachten. 

Charakteristische Differenzen konnte ich demnach in morpho- 
logischer Beziehung zwischen den einzelnen Streptokokkengruppen 
nicht finden. Am auffalligsten ist das spirliche oder fehlende Wachs- 
tum einzelner Darmstreptokokken, auf Gelatine bei Zimmertempe- 
ratur, welche diese Stimme von allen anderen Streptokokkenstammen 
unterschied. 

Neben diesen morphologischen Versuchen habe ich eine Tren- 
nung der verschiedenen Streptokokkenarten durch die Agglutination 
mit verschiedenen Serumarten versucht. 

An der Hand der beigegebenen Tabelle laBt sich das Resultat 
der vielfaltigen Agglutinationsproben leicht iiberblicken. 

Erwahnen will ich nur, da8 ich die einzelnen Proben nicht 
bloB einmal, sondern wiederholt angestellt habe, um Beobachtungs- 
fehler, wie sie sich ja manchmal ergeben, auszuschalten. 

Zu Agglutinationsversuchen stand mir folgende Blutsera zur 
Vertiigung: 

a) ein hochwertiges polyvalentes Streptokokkenserum (ca. 2000 fach) ; 

b) ein hochwertiges Scharlachserum nach Moser (ca. 40000fach); 

c) das Serum von Kindern, welche eine Streptokokkenenteritis 
durchgemacht haben; 

d) das Serum von Scharlachrekonvaleszenten ; 

e) das Serum von Kindern, die anderweitig erkrankt waren, 

f) Kontrollsera von Diphtherie- und Dysenteriepferden, von Rin- 
dern und Kalbern sowie von Kaninchen. 

Mit diesen Serumarten habe ich simtliche mir zur Verfiigung 
stehende Streptokokkenstiimme agglutiniert und zwar regelmabig die 
mikroskopische Methode angewendet, daneben aber kontrollweise auch 
die makroskopische Agglutination benutzt. 

Die Agglutinationstrépfchen wurden nach 12 und 24 Stunden 
besichtigt. In der beigefiigten Tabelle ist das nach 24 Stunden erhaltene 
Resultat angegeben. RegelmaBig wurden Kontrollproben angestellt. 
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Letztere zeigten, daB einzelne Stiimme, wie: Strept. periton., dann 
Stimme aus einer Angina und eitrigen Blennorrhée fiir die Agglu- 
tinationsprobe nicht zu verwerten waren, da sie mikroskopisch 
spontane Hiufchenbildung und makroskopisch eine Fallung zeigten. 
Die Stimme wurden deswegen auch bei den Untersuchungen aus- 
geschaltet. Alle anderen Stémme waren im nativen Priparat frei 
von spontaner Hiufchenbildung oder Fallung. 


A. Polyvalentes Antistreptokokkenserum. 


Durch dasselbe wurden simtliche pyogenen und Scharlachstamme 
noch in hoher Verdiinnung gleichmibig agglutiniert. 

Hingegen wurden simtliche Darmstreptokokken nur in viel ge- 
ringerer Serumverdiinnung (1: 400) oder aber gar nicht (Skarlatina- 
stuhl, Typhusstuhl) agglutiniert und verhielten sich in dieser Hinsicht 
vollkommen gleich mit einem Pneumokokkenstamm. 

Die Streptokokken aus verschiedenen Milchsorten wurden siimt- 
lich, mit Ausnahme der Streptokokken aus der Buttermilch, nur 
in einer Verdiinnung 1:50 deutlich agglutiniert. 


B. Scharlachserum. (Egmont.) 


Dasselbe erwies sich als auBerordentlich hochwertig. Ich konnte 
noch eine komplette mikroskopische und makroskopische Agglutination 
in einer Verdiinnung 1 : 40000—80000 erzielen. Dabei fand ich, dab 
sich sowohl die aus dem Scharlachblut geziichteten Stiimme als auch 
alle Streptokokkenstimme anderer Athiologie ganz gleich verhielten 

Dieses Resultat, das im Gegensatz zu den Resultaten steht, 
welches Moser und v. Pirquet mit einem Serum derselben Art 
erhielten, lat sich wohl nur dadurch erkliiren, dab sich die Strepto- 
kokkenstiimme durch das wiederholte Uberimpfen in bezug auf ihre 
Agglutinabilitit vollstiindig geiindert haben oder aber, daB in den 
zwischen den Untersuchungen der erwihnten Autoren und meinen 
Priifungen doch irgend ein ,,artfremder“ Stamm zur Immunisierung 
des Pferdes verwendet wurde und sich infolgedessen auch die Agglu- 
tinine in dem Serum geiindert haben. 

Dagegen verhielt sich das Scharlachserum den Darmstrepto- 
kokken gegeniiber vollstindig gleich dem Antistreptokokkenserum. 

Kine komplette Agglutination konnte in einer Verdiinnung 1 : 800 
kaum erzielt werden. In einer Verdiinnung 1 : 5000 war in der Regel 
kaum eine Spur von Reaktion vorhanden. — Merkwiirdigerweise 
verhielt sich auch der frisch aus dem Darm einer Scharlachleiche 
geziichtete Stamm ebenso. 
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Die Streptokokken aus den Milchproben wurden, mit Ausnahme 
der Streptokokken in der Buttermilch, dhnlich wie vom polyvalenten 
Streptokokkenserum, bloB in einer Verdiinnung 1:50 agglutiniert. 


©. Rinderserum. 


Zwei Sera (von einem Ochsen und von einem Stier) wurden 
zu Kontrollproben verwendet. Da zeigte sich die merkwiirdige Hr- 
scheinung, da das eine Serum noch in der Verdiinnung 1: 1000, 
das andere in der Verdiinnung 1:400 siimtliche pyogenen und 
Scharlachstreptokokken gleichmaBig und komplett agglutinierte. — 
Dieses Phinomen 148t sich wohl nur dadurch erkliren, dab 
die beiden Versuchstiere, wie dies bei Rindern so hiaufig vorkommt, 
irgend eine Streptokokkeninfektion durchgemacht haben.  Dafiir 
spricht auch die Beobachtuug, daB von 4 Kalbern, die maximum 
4 Wochen alt waren, 3 keine Spur, das Serum eines vierten hin- 
gegen noch in einer Verdiinnung |: 200 eine deutliche Agglutination 
zeigte. Da man wohl annehmen muB, da die Infektion der Tiere 
nur mit der einen oder anderen Streptokokkenart erfolgt war, so 
spricht diese Tatsache auch fiir die Annahme, daB sich beide 
Streptokokkenarten (pyogene und Scharlachstreptokokken) in den 
vorhandenen Laboratiumstimmen gleich verhielten und dadurch 
auch eine Erklarung fiir das oben angefiihrte Resultat mit dem spe- 
zifischen Serum gewonnen werden koénnte. Hingegen wurden die 
Stimme aus den Stiihlen durch die Sera dieser Gruppe entweder 
gar nicht (Kalber) oder in viel geringerem Grade beeinfluBt. 

Alle anderen Versuchssera (Pferde — Kaninchen) ver- 
hielten sich gegen samtliche Streptokokkenstéamme vollstindig in- 
different. 


D. Blutserum von Kindern, die an Streptokokkenenteritis 


erkrankt waren. 


Bei diesen Untersuchungen konnte ein einheitliches Resultat 
nicht erzielt werden. In einem Fall (der unter dem typischen Bild 
einer schweren Streptokokkenenteritis zum Tode fiihrte) agglutinierte 
das Blutserum des Patienten weder die eigenen Stiimme noch andere 
Streptokokkenstimme. In zwei anderen Fallen agglutinierte das 
Serum des Patienten sowohl die eigenen als auch einzelne fremde 
Darmstreptokokkenstimme noch in einer Verdiinnung 1:80; wiahrend 
wieder andere Stimme gar nicht beeinfluBt wurden. In einem Fall 
yon schwerer Nephritis, in dem die Anamnese iiber die Athiologie 
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Zweifel lie3 (Biber) wurden wieder nur die eigenen Stiéimme 
agglutiniert. 

Die Sera dieser Kinder agglutinieren hiufig auch Streptokokken 
anderer Atiologie noch in relativ hohen Verdiinnungen. 


BE. Blutserum von Kindern mit anderen 


Erkrankungen. 


Keines derselben agglutinierte irgend einen Darmstreptokokkus. 
In bezug auf die anderen Streptokokkenstémme lieB sich kein ein- 
heitliches Resultat erzielen. Das Serum von Scharlachrekonvaleszenten 
agglutinierte einzelne Streptokokkenverschiedener Provenienz, wihrend 
andere Stimme gar nicht beeinfluBt wurden. Ebenso verhielt sich 
das Serum von Kindern, die niemals an Scharlach erkrankt waren. 
Durch die zahlreichen Versuche wurde man zur Annahme gedringt, 
daB es Streptokokkenstiimme gebe, die besonders leicht agglu- 
tinabel sind und auch durch ein indifferentes Serum agglutiniert 
werden. 


Selbstverstandlich habe ich den Versuch angestellt, ob die einzelnen 
Stimme der Darmstreptokokken durch wiederholtes Uberimpfen ein 
anderes Verhalten den verschiedenen Serumarten gegeniiber nachweisen 
lassen. Ich habe dabei nur eine Agglutinabilitiit des Stammes Rosen- 
thal und eine leichtere Beeinflussung des Stammes aus der Szekely- 
milch in den spiiteren Generationen gefunden. Sonst blieb das 
Verhalten simtlicher Stéimme im ganzen unveriindert. 


F. Die Ziichtung der Streptokokken in Kultur- 
filtraten nach der Angabe Marmoreks ergab 


folgende Resultate: 


Im Filtrat der Kulturen von 2 Darmstreptokokken (H aupt- 
Rosenthal) zeigten die pyogenen Streptokokken und Scharlach- 
streptokokken ein sehr deutliches oder sogar tippiges Wachstum, 
dagegen fehlte das Wachstum simtlicher Darmstreptokokken ent- 
weder vollstiindig oder trat nur spurenweise auf. 


In dem Filtrat von pyogenen Streptokokken wuchsen Scharlach- 
stiimme deutlich, einzelne Darmstreptokokken sehr spirlich, wihrend 
wieder andere Stiimme der letzteren Gruppe sowie die pyogenen 
Stiimme keine Spur von Wachstum zeigten. 


Im Filtrat von Scharlachstreptokokken war kein einziger Strepto- 
kokkus gewachsen. (Siehe Tafel V.) 
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Tabelle I. 


BRT Pa Won ae A 
ee) Sales) sal ay] se 
HU nS/AE| HA] Bo Ha 
oe Se 
Bs a 
Filtrat: 
Haupt Rosenthal’) (ib) rah ya sel ay 
Filtrat: Biber oe = = —; +) + 
Filtrat: 
Seroporo i e P e e al aa 1 
Filtrat: 
Seis oe pce here) te 
Pathogenitat. 


In mehreren Fallen haben wir es versucht, die Virulenz frischer 
Darmstreptokokken-Stimme auf weie Méuse zu priifen. Zu diesem 
Zweck wurden sowohl intraperitoneale als auch subkutane Injektionen 
vorgenommen. Bei der ersteren Methode gingen die Versuchstiere auf 
1/,—*/, cm® schon nach 20—24 Stunden zugrunde. Im Peritoneal- 
exsudate sowie im Blut fanden sich reichlich Streptokokken vor. 
Unsicherer war das Resultat bei der subkutanen Injektion. In ein- 
zelnen Fallen vertrugen die Tiere eine Menge von 2 cm® ganz gut, 
wahrend sie in anderen Fallen unter den Erscheinungen einer Sepsis 
zugrunde gingen. Jedesmal konnten dann im Blute zahlreiche Strepto- 
kokken nachgewiesen werden. Ganz resultlos verliefen die Infektionen 
per os. Die mit Streptokokken infizierte Milch wurde von den 
Tieren anstandslos vertragen. 

Unsere Resultate decken sich mit den Befunden der anderen 
Autoren, die auch sehr verschiedene tierpathogene Wirkungen be- 
obachteten. Es verhalt sich eben mit den Darmstreptokokken ebenso 
wie mit den Streptokokken anderer Atiologie, bei denen gleichfalls 
in bezug auf Tierpathogenitét recht verschiedene und unverlabliche 
Resultate beobachtet wurden. 

Die Ergebnisse der Untersuchungen in der vorliegenden Arbeit 
lassen sich in kurzem in folgenden Satzen zusammenfassen. 
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1. Streptokokkenenteritiden kommen bei Kindern insbesondere 
im Siuglingsalter haufig vor und kénnen sowohl Epidemien hervor- 
rufen als auch in sporadischen Fallen auftreten. Sie werden 
hauptsiichlich in der wirmeren Jahreszeit beobachtet, kommen 
jedoch vereinzelt auch in den Wintermonaten vor. Sie charakteri- 
sieren sich klinisch durch das Hervortreten schwerer toxischer Erschei- 
nungen, die haufig unter Kollapserscheinungen zum Tode fihren. 

2. In den Stiihlen solcher Patienten sind die Streptokokken 
meist in groBer Menge und in der Regel in Form von Diplokokken 
vorhanden. Post mortem lassen sich die Bakterien haupts&chlich 
im Diinndarm sowie im oberen Dickdarmanteil nachweisen. 

3. Fast regelmaBig sind die Streptokokken im Harn der Patienten 
vorhanden, dabei lassen sich fast immer Reizerscheinungen von 
Seite der Nieren nachweisen. Dieselben kénnen binnen kurzer Zeit 
schwinden, in manchen Fallen aber kommt es zu einer schweren 
Nephritis, welche lingere Zeit andauern kann. Im Verlaufe der 
Nephritis kénnen Odeme auftreten, wihrend schwere urimische Er- 
scheinungen niemals auftraten. Die Nephritis klingt manchmal unter 
den Erscheinungen einer Pyelitis ab. In vereinzelten Fallen kénnen 
sich im weiteren Verlauf die Symptome einer Cystitis einstellen. 

4. In manchen Fallen kommt es zu einer diffusen eitrigen Peritonitis, 
ohne da8 sich irgend eine grobere Lision der Darmwandnachweisen libt. 

5. In den schweren, zum Tode fiihrenden Fillen lassen sich 
regelmabig Streptokokken im Blute nachweisen. 

6. Das Blutserum der Patienten agglutiniert in vielen Fallen 
sowohl die eigenen als auch fremde Darmstreptokokken noch in 
héheren Verdiinnungen, daneben werden aber manchmal auch noch 
Streptokokken anderer Art deutlich beeinfluBt. Dagegen werden die 
Darmstreptokokken durch das Blutserum gesunder oder anderweitig 
erkrankter Kinder nicht agglutiniert. 

7. Als athiologisches Moment kommt bei der Streptokokken- 
enteritis hauptsiichlich die Milch in Betracht, in der sich in vielen Fallen 
Streptokokken in groBer Menge nachweisen lassen. Diese Streptokokken 
verhalten sich einem agglutinierenden Serum gegeniiber entweder wie 
die Darmstreptokokken oder aber wie pyogene Streptokokken. 

8. Die Darmstreptokokken lassen sich morphologisch von anderen 
Streptokokken kaum trennen ; dagegen laBen sie sich von den letzteren 
durch die Agglutination insbesondere mit einem Immunserum leicht 
differenzieren. Doch scheinen die Darmstreptokken in dieser Hin- 
sicht untereinander nicht vollstindig einheitlich zu sein. 
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1. V. P. Zwei Monate alt, kiinstlich ernahrt. Pr. Nr.13706. 5. VIII. 05. Seit 
einigen Tagen Diarrhoe, seit gestern Erbrechen; zahlreiche wissrige, schleimige 
Stihle, hochgradiger Verfall und Bliasse. Am nachsten Tag schwere Kollaps- 
erscheinungen. Die Augen tiefliegend, groBe Unruhe, tiefe Atmung. 

Sowohl mikroskopisch als auch kulturell fanden sich in groBer Menge und 
fast ausschlieBlich Diplokokken und Streptokokken in den Stiihlen. In der aus 
dem Milchfl’schchen entnommenen Milch fanden sich in dem durch Zentrifugieren 
gewonnenen Sediment auBerordentlich zahlreiche grampositive Diplokokken, spiar- 
liche kurze Ketten. Nach 24 Stunden Bruttemperatur lieBen sich sowohl in 
der Milch selbst als auch in Bouillonkulturen reichlich Streptokokken fast in 
Reinkulturen nachweisen. 

2. £.K. Vier Wochen alt. Pr. Nr. 14150. 15. VIII. 05. Brustkind bis vor 
zwei Tagen. Seither Tee und Milch. Darauf erfolgte sofort Erbrechen. Zahl- 
reiche wassrig-schleimige Stiihle. Das sonst wohlgenahrte Kind verfiel zusehends. 
Am niachsten Tag zunehmender Verfall, grofe Unruhe; das Hrbrechen und die 
Stiihle unverandert. In den nachsten Tagen hiufiges Erbrechen, 6—8 wissrige 
Stiihle, hochgradiger Verfall. Am 18./8. beginnendes Sklerem. Am 19./8. Exitus. 

Die wiederholt vorgenommenen Stuhluntersuchungen zeigten regelmaBig 
massenhaft Streptokokken neben sparlich grampositiven und negativen Stabchen. 
Gleiches Resultat lieferten die Kulturen (Agarplatten, Bouillon, Milch). 

Am ersten Tag wurde eine Milchprobe aus dem Saugflaschchen entnommen. 
Schon mikroskopisch fanden sich in dem durch Zentrifugieren gewonnenen 
Sediment auBerordentlich zahlreiche lange Streptokokkenketten neben spirlich 
Hefezellen. 

3. A. F. Zehn Monate alt. Pr. Nr. 15692. 5. VIII. 05. Kiinstlich ernahrt. 
Seit zwei Tagen starke Diarrhoe; taglich 30—40 Stiihle, seither auch Erbrechen 
und groge Hinfalligkeit. Die Stiihle eitrig, leicht blutig, mit sparlichen fakulenten 
Beimengungen. Mikroskopisch zahlreiche Leukozyten und Streptokokken: letztere 
auch in der Kultur in groBen Mengen nachweisbar. 

4, A, H.-Vier Monate alt. Pr. No. 15233. 15. VITL. 05. Kiinstlich ernahrt. 
Seit Anfang September Darmkatarrh. Leichte Besserung auf Nestleewasser. Am 
14./9. bekam das Kind das erstemal wieder Milchbeimengung. Darauf sofort 
neuerliche rapide Verschlimmerung: Erbrechen und wassrige Sttihle nach jeder 
Nahrungsaufnahme, Verfall. Am 17./9. war das Kind trotz Diat, Senfbider und 
Kochsalzinfusionen yollstandig verfallen, obwohl seit 14 Stunden gar kein Stuhl 
mehr erfolgte und das Erbrechen fast vollstandig sistierte. Typische toxische 
Atmung. Am 18./9. Exitus. 

Am 15./9. und 17./9. fanden sich in den schleimig-wassrigen Stiihlen massen- 
haft Streptokokken. Auch in dem kathederisierten Harn vom 17./9. waren neben 
Leukozyten und sparlich granulierten Zylindern massenhaft Streptokokken nach- 
weisbar und durch eine Bouillonkultur leicht ziichtbar. 

5. A.B. Fiinf Monate alt. Pr. Nv.13701. 5, VIII. 05. Kiinstlich genihrt. 
Seit mehreren Tagen leichten Darmkatarrh, seit gestern plotzlich wesentliche 
Verschlimmerung; 6—8 schleimige Stiihle, Erbrechen, Hinfalligkeit. Im Stuhl 
neben grampositiven Stabchen und B. coli zahlreiche Streptokokken. In Milch 
verimpft wachsen erstere sparlich neben zahlreichen langeren Streptokokkenketten. 


6. M.L. Fiinf Monate alt. Pr. Nr. 13930. 9. VIII. 05. Kiinstlich genihrt. 


Seit gestern heftiges Erbrechen, 6—8 wissrige Stuhlentleerungen, groBe Hinfallig- 
5* 
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keit, Abmagerung und Blasse, kein Sklerem. Am 11./8. kein Erbrechen; noch 
2—8 griine Stiihle. Am 13.—15./8. weitere Besserung des Allgemeinzustandes. | 
Nahrungsaufnahme (Liebigsuppe) gut. 

In den Stiihlen fanden sich besonders in den ersten Tagen der Erkrankung 
auBerordentlich zahlreiche grampositive Diplo- und Streptokokken neben spar- 
lichen grampositiven und negativen Stibchen. — Die Kokken konnten auch auf 
verschiedenen Nahrbéden (Milch, Agar) in groBer Anzahl nachgewiesen werden. 
In den spiteren Stiihlen (15./8.) lieBen sich nur mehr Hefezellen, keine Strepto- 
kokken neben B. coli nachweisen. 

7. G.M. Zweieinhalb Monate alt. Pr. Nr. 14029. 10. VIL. 05, Kiinstlich 
ernahrt. Seit acht Tagen Diarrhoe, seit zwei Tagen Erbrechen; wesentliche Ver- 
schlimmerung des Allgemeinzustandes. Im Laufe der nichsten Tage Besserung. 

{fm Stuhl yom 10./8. fanden sich neben ganz vereinzelten B. coli zahlreiche 
Streptokokken. Ebenso konnten in der Milchkultur sehr zahlreiche Streptokokken, 
dagegen kein B. coli nachgewiesen werden. (Keine Gasbildung, keine Gerinnung 
der Milch nach 24 Stunden Bruttemperatur.) 

Die aus der Saugflasche steril entnommene Milch zeigte sofort nach der 
Entnahme mikroskopisch zahlreiche grampositive Diplokokken und Hefezellen, 
vereinzelte Ketten. — In der Kultur (Milch, Bouillon, Agarplatten) lieBen sich 
zahlreiche Streptokokken und Hefe nachweisen. 

Nach 24 Stunden waren in verschiedenen Milchproben sowohl bei Zimmer- 
als auch bei Bruttemperatur auberordentlich zahlreiche lange Streptokokkenketten 
gewachsen; dabei blieb die Milch bei Zimmertemperatur fliissig, wihrend sie bei 
Bruttemperatur vollstandig gerann und reichlich Gasentwicklung zeigte. 

8. A. F. Fiinf Monate alt, Pr. Nr. 13750. 7. VIIL. 05. Kiinstlich genihrt, 
Seit ca. sechs Tagen Darmkatarrh, seit drei Tagen Verschlimmerung: Hrbrechen, 
wassrige HEntleerungen, Abmagerung. — Im Laufe der nachsten Tage leichte 
Besserung. 

Im Stuhl Streptokokken und Hefezellen in groSen Mengen; beide auch in 
der Kultur nachweisbar (Bouillon, Milch). 

9. A.M. Zwei Monate alt. Pr. Nr. 13759. 7. VIII. 05. Kiinstlich ernahrt. 
Seit zwei Tagen schwerer Magendarmkatarrh; Stiihle wassrig, 10—12 im Tag. Auch 
im Laufe der nachsten Zeit trotz Teediit keine wesentliche Besserung. Im Stuhl 
zahlreiche Diplo- und Streptokokken neben ziemlich reichlich Hefezellen. 

10, A.F. Viereinhalb Monate alt. Pr. Nr. 7076. 22. VIII. 05. Kiinstlich 
erndhrt. Seit zwei Tagen Diarrhoe, seit 24./8. Verschlimmerung: Erbrechen, 
schleimige Stiithle. Am 1./9. rapider Verfall, Hinfilligkeit, Unruhe. 

In den Stiihlen fanden sich regelmiiBig ganz besonders reichliche Strepto- 
kokken und konnten auch durch die Kultur in groSer Menge nachgewiesen 
werden. 

Am 24./8. wurde eine Probe aus der Saugflasche entnommen, dieselbe zeigte 
schon im hiangenden Tropfen einzelne, im Sediment auerordentlich reichliche 
Streptokokken. 

11, L.K. Sieben Monate alt. Pr. Nr. 14830. 18. VILL. 05. Brustkind und 
Beinahrung. Seit vier Tagen Diarrhoe, am niichsten Tag wiederholtes Erbrechen 
und zahlreiche wissrige griine Stiihle; groBe Hinfalligkeit und Blasse. Im Laufe 
der nichsten Tage allmiihliche Besserung. 

In den Stiithlen fanden sich in den ersten Tagen sowohl mikroskopisch als 
auch in der Kultur massenhaft Streptokokken. 
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12. J. F. Gwanzig Monate alt. Pr. Nr. 14254. 15. VILL. 05. Seit drei Tagen 
schwerer Magendarmkatarrh mit den Erscheinungen einer Cholera infantum. 

Im Stuhl massenhaft Streptokokken. 

Im frischen steril aufgefangenen Harn neben Leukozyten und roten Blut- 
kOrperchen massenhaft Streptokokkenketten. 


13. L. K. Sechs Wochen alt. Pr. Nr. 14204. 14. VIII. 05. Kiinstlich er- 
nahrt. Seit 12 Stunden erbricht das Kind, das bisher stets gesund war. Gleich- 
zeitig traten zahlreiche wassrige Stuhlentleerungen auf. Das Kind wurde sehr 
matt, nahm keine Nahrung mehr zu sich. Am 16./8. Kollaps, Unruhe. Erbrechen 
und Diarrhoen unverandert. Am 19./8. Exitus. 

Im Stuhl fanden sich regelmaBig ausschlieBlich Streptokokken. Ebenso in 
dem steril aufgefangenen Harn (neben granulierten Zylindern, Leukozyten und 
sparlichen roten Blutkérperchen). 

14. A. §. Sechs Wochen alt. Pr. Nr, 14182. 14. VIII. 05. Kiinstlich er- 
nahrt. Seit zwei Tagen Erbrechen, wassrige griine Stuhlentleerungen (14—16), 
schwere Allgemeinerscheinungen. Auf Teediaét langsame Besserung. 

Praparate aus den Stiihlen zeigen zahlreiche Streptokokken und Diplokokken. 


15. H.W. 14 Monate alt. Pr. Nr.14709. 22. VIII. 05. Kiinstlich ernahrt. 
Seit zehn Tagen Diarrhoe, seit 24 Stunden blutig-eitrige Stiihle, hiufiges Hr- 
brechen. Seit der Erkrankung hochgradige Abmagerung. 

Im Stuhl sehr zahlreiche grampositive Diplokokken, in der Kultur fast 
ausschlieBlich Streptokokken. 

16. M.Z. Drei Wochen alt. Pr. Nr. 13095. 4. VIII. 05. Kiinstlich ernéhrt. 
Seit 27./7. heftige Diarrhoen, seit 3./8. heftiges Hrbrechen. Grofe Hinfalligkeit, 
starke Abmagerung. 

Im Stuhl sowohl mikroskopisch als auch kulturell reichlich Streptokokken. 

17. F. Sch. 17 Monate alt. Pr. Nr. 14639. 22. VIII. 05. Seit drei Wochen 
Diarrhoe, seit acht Tagen Erbrechen; seit zwei Tagen zahlreiche blutig-schleimige 
Stiihle, schwere Allgemeinerscheinungen, starke Abmagerung. Am 24./8. der 
Allgemeinzustand und die Stiihle unverandert. 

An beiden Tagen fanden sich in den Stiihlen sehr zahlreiche Streptokokken 
fast in Reinkultur, ahnlich in den Stuhlkulturen. 

18. J. P. Sieben Monate alt. Pr. Nr. 14405. 18. VIL. 05. Kiinstlich ernahrt. 
Seit fiinf Tagen haufiges Erbrechen, 20—24 wissrige Stuhlentleerungen, groBe 
Blasse, Verfall. Am 19./8. rapider Verfall; am 25./8. Exitus. 

Im Stuhl mikroskopisch als auch kulturell Streptokokkep in groBer Menge. 

In dem frisch gewonnenen Harn fanden sich im Sediment neben sparlichen 
roten Blutkorperchen, granulierten Zylindern, ziemlich zahlreiche Leukozyten und 
sehr zahlreiche Streptokokken, Letztere konnten schon durch einfaches Verimpfen 
in Bouillon in Reinkultur geziichtet werden. 

19. L. K. Sechs Wochen alt. Pr. Nr. 14203. 15. VIII. 05. Kiinstlich ernahrt. 
Seit zwei Tagen Diarrhoe, seit zw6lf Stunden Erbrechen, wassrige Stiihle, Kollaps. 
Am nichsten Tag zunehmender Verfall, unstillbares Erbrechen. Am 19./8. Exitus. 

Jedesmal fanden sich in den Stiihlen fast ausschlieBlich grampositive Diplo- 
und Streptokokken. 

20. M.V. Zwanzig Monate alt. Pr. Nr. 13148. 28. VII. 05. Kiinstlich er- 
nahrt. Seit mehreren Tagen schwerer Darmkatarrh, miibiges Erbrechen. Starke 
Abmagerung. — Auf Diét langsame Besserung des Allgemeinzustandes. 
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Am 28./7. wurden im Stuhl, am 3,/8. im kathederisierten Harn sehr zahl- 
reiche Streptokokken nachgewiesen. Im Harnsediment fanden sich auBerdem 
zahlreiche Leukozyten, sparliche rote Blutkérperchen und feingranulierte Zylinder. 


21. A.E. Drei Wochen alt. Pr. Nr. 18703. 5. VIII. 05. Kiinstlich ernéhrt. 
Leichter Soor der Mundschleimhaut. Am 9,/9. von dem Soor geheilt, dagegen 
trat seit gestern heftiges Erbrechen und hiaufige wiissrig-schleimige Stiihle auf 
Das Kind verfiel rapid, zeigte eine toxische Atmung und starb noch am 
selben Abend. 

Im Stuhl fanden sich ganz besonders zahlreiche Streptokokken fast in 
Reinkultur vor. 

In einer Milchprobe aus der Saugflasche und in dem langen Saugschlauch 
fanden sich schon mikroskopisch auBerordentlich zahlreiche Streptokokken- 
ketten vor. 

22. A.W. Zehn Wochen alt. Pr. Nr. 13756. 7. VIII. 05. Kiinstlich ernahrt. 
Seit der Geburt schleimige griine Stiihle. Seit zwei Tagen wiederholtes Erbrechen, 
zahlreiche wissrige stinkende Stiihle. Dabei rasche Abmagerung und groBe 
Hinfalligkeit. 

Im Stuhle sowohl mikroskopisch als auch kulturell (Agarplatte) massenhaft 
Streptokokken, sparlich Coli und Hefe nachweisbar. 

23. Ch. W. Drei Monate alt, Pr. Nr. 15613. 4. VIII. 05. Kiinstlich genahrt. 
Seit drei Tagen plotzlich heftiges Hrbrechen, 10—12 schleimige stinkende Stiihle, 
rapide Abmagerung. Der Zustand vom 3.—5./8. unverandert. Das Kind nimmt 
weiter rapid ab und verfallt zusehends. Am 11./8. HExitus. 

Bei den wiederholt vorgenommenen Untersuchungen konnten jedesmal schon 
im mikroskopischen Bild fast eine Reinkultur von Diplo- und Streptokokken 
gefunden werden. Auf Agarplatten waren zahllose Streptokokkenkolonien neben 
ganz vereinzelten Kolikulturen gewachsen. 

Im kathederisierten Harn fanden sich am 8./8. granulierte Zylinder, Leuko- 
zyten und rote Blutko6rperchen, sowie zahlreiche grampositive Streptokokkenketten 
in Reinkultur. 


24. G.W. Zweieinviertel Jahre alt. Pr. Nr, 12906. 25. VILL. 05. Seit zwei 
Tagen Erbrechen, 7—8 wiissrige Stuhlentleerungen, Abmagerung und Hinfallig- 
keit; am naichsten Tage rapider Verfall. 

Im Stuhl mikroskopisch als auch kulturell (Bouillon- und Milchkulturen) 
sehr zahlreiche Streptokokken nachweisbar. 


25. R. H. Sechs Monate alt. Pr. Nr.14005. 10. VIIT. 05. Kiinstlich er- 
nabrt. Seit mehreren Tagen Abfiihren; seit gestern sehr zahlreiche wassrige 
Stiihle. GrofSe Hinfiilligkeit. — Am 12./8, zunehmender Verfall. Stiihle unver- 
andert. Wiederholtes Erbrechen trotz Diait. An beiden Tagen in den Stiihlen 
sehr zahlreiche Streptokokkenketten neben Leukozyten und roten Blutkérperchen 
sichtbar. 

Kultur: Streptokokken in groBer Menge. 

26. L.B. 17 Monate alt. Pr. Nr.14160. 28. VILL. 05. Seit zwei Tagen zahl- 
reiche wiassrige Stiihle, Erbrechen, starke Abmagerung; am 30./8. der Zustand 
unverandert. 

Sowohl mikroskopisch als kulturell reichlich Streptokokken. 


27. G.P. Fiinfeinhalb Monate alt. Pr. Nr. 14117. 12. VIII. 05. Kiinstlich 
genihrt. Seit 14 Tagen Abfiihren. Seit zwei Tagen wesentliche Verschlimmerung 
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des Allgemeinzustandes. Wiederholtes Erbrechen, zahlreiche wissrige Stiihle 
starke Abmagerung. Im Laufe der nichsten Tage das Befinden unverdandert. 
Erst am 24./8. Besserang. Das Kind, noch sehr blab, vertriigt jedoch die Nah- 
rung (Liebigsuppe) gut. 

Im Stuhl am 12,/8. und 16./8. reichlich Streptokokken in Ketten von sechs 
bis acht Gliedern. 


28. R.T. Fiinf Wochen alt. Pr. Nr. 14095. 10. VIII. 05. Brustkind und 
Beinahrung (Papperl). Seit zwei Tagen Erbrechen, wissrige, schleimige Stiihle 
und Hinfalligkeit. — 12./8.: Im schleimig-wdssrigen Stuhl fanden sich mikro- 
skopisch neben grampositiven Staébchen auBerordentlich zahlreiche Diplokokken- 
und Streptokokkenketten. Auch durch einfaches Impfen in Bouillon, noch besser 
in saure Bouillon und Milch lassen sich sehr reichlich lange Streptokokkenketten 
nachweisen. 

13./8.: Seit gestern sechs wassrige, schleimige, griine Stiihle, stark stinkend. 
Grobe Hinfalligkeit, Abmagerung, kein Sklerem. Bakteriologischer Stuhlbefund 
unverandert. 

14,/8.: Kollapserscheinungen. Wiederholt eklamptische Anfalle. Unstillbares 
Erbrechen. Im Stuh] noch immer sehr zahlreiche Streptokokken. 

29. F. K. Sieben Monate alt. Pr. Nr. 9185. 10. VILL. 05. Kiinstlich er- 
nabrt. Seit vier Tagen heftige Diarrhoen, einmal Hrbrechen. Schwere Allgemein- 
erscheinungen. Stuhl schleimig, wassrig; enthalt fast ausschlieBlich Diplo- und 
Streptokokken neben sparlich B. coli und Hefezellen. 

12./8.: Auf Teediit und Nestleewasser Besserung. Kein Erbrechen, zwei 
schleimige Stiihle. 

3./9.: Allgemeinbefinden wesentlich besser. Grobe Blasse noch auffallend. 
Im Stuhl nur mehr wenig Streptokokken, reichlich B. coli. 

30. K. Th. Drei Monate alt. Das Kind wurde durch eine vom Sauglings- 
schutz bezogene Milch ernahrt. Hs gedieh sehr gut und zeigte keinerlei schwerere 
Darmstorungen. 

Am 14/8. wurde ein Stuhl kontrollweise untersucht. Hs fanden sich in 
demselben ganz besonders reichlich Diplokokken vor. Dabei noch keinerlei 
Darmstorungen,’ Erst am 16./8, erbrach das Kind, bekam zahlreiche schleimige 
Stiihle, in denen sich immer wieder Diplokokken und kiirzere und laingere Ketten 
nachweisen lieBen. Trotz Diat verfiel das Kind rapid und starb unter Kollaps- 
erscheinungen, 

Durch die Kultur konnten jedesmal zahlreiche Streptokokken geziichtet 


werden. 
Auf der Klinik wurden die folgenden Fille von Streptokokken- 
enteritis aufgenommen und beobachtet: 


31. Juliane Swoboda. Sieben Wochen alt. Aufgenommen am 27. VI. 05 


sub Pr. Nr. 1145. 

Anamnese: Durch drei Wochen Brusternahrung, dann kiinstliche Ernahrung. 

Seit ca. vier Tagen krank. Hiufiges Erbrechen, Diarrhoe, groBe Unruhe. 
Die Mutter ist vor kurzem an einer Blinddarmentziindung erkrankt. Hin Kind 
mit 22 Monaten gesund. 

Stat. praes.: Patientin mager, die Haut blaB, kein Sklerem. Die Fontanelle 
eingesunken. — Puls nicht fiihlbar. Temp, 38,5. 
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Das Abdomen etwas aufgetrieben. Gurren in der Ileokokkalgegend. Milz 
nicht vergroBert. 

Seit gestern zwei gelbe, schleimige, etwas stinkende Stiihle, einmal Erbrechen. 
Kochsalzinfusion. 

29./6. Seit gestern hiufiges Erbrechen. Die Stiihle stark schleimig und 
stinkend. Verfall. Nestleewasser. 

Im Harn ziemlich reichlich KiweiB. Sm Sediment des kathederisierten Harns 
ziemlich zahlreiche Leukozyten, vereinzelte granulierte Zylinder; in der Bouillon- 
kultur maBig reichliche Streptokokkenketten. 

30./6. Vier teilweise nur aus Hiter und Schleim bestehende Stiihle. Zu- 
nehmender Verfall. Leichtes Sklerem. Temperatur subnormal. 

3./7. Temperatur bis 40,5. Drei fliissige Stiihle. Nahrungsaufnahme gering. 

6./7. In den letzten Tagen drei bis vier diinnbreiige, nicht schleimige Stiihle. 
Konstante Gewichtsabnahme; kein Erbrechen. Buttermilch. 

10./7. Seit gestern rapider Verfall. Sklerem hat zugenommen. Die Atmung 
tief. — Mittag 124/. Uhr Exitus. 

Obduktionsbefund: Atrophie der Darmsechleimhaut, Schwellung der Fol- 
likel, markige Schwellung der Lymphdriisen, fettigé Degeneratur der Organe, 
Marasmus. 

Im Stuhle wurden zu wiederholten Malen sehr reichlich Streptokokken, 
sowohl mikroskopisch als auch durch die Kultur nachgewiesen, 

Post mortem fanden sich im oberen Anteil der [jumunis, sowie im Ileum 
sehr zahlreiche, im Kolon weniger zahlreiche Streptokokken vor. 

Auch im Herzblut (durch Punktion genommen) konnten reichlich Strepto- 
kokken nachgewiesen werden. 

32. Maudinkowa Heinrich. Zehn Monate alt. Aufgenommen am 26. VI. 05 
sub Pr. Nr. 1139. 

Anamnese: Kiinstliche Ernaéhrung seit der Geburt. Bis auf eine Pneumonie 
yor sechs Wochen stets gesund. 

Vor zwei Tagen erkrankte das Kind plétzlich mit Erbrechen und heftiger 
Diarrhoe. Gestern leichte Besserung des Zustandes auf Diit. Heute morgens 
neuerdings Erbrechen und profuse Diarrhoen, seit Mittag fast ununterbrochen 
eklamptische Anfalle. 

Das Kind starb einige Stunden nach der Aufnahme unter Kollapserschei- 
nungen. 


Bei der Obduktion fand sich ein Enterokatarrh mit Schwellung des folli- 
kularen Apparates im Diinn- und Dickdarm, mit einem wiissrigen flockigen Inhalt 
des Darmes. Markige Schwellung der mesenterialen Lymphdriisen. Hochgradige 
fettige Degeneration der Leber, Nieren und des Myokards. Subkapsulire Blutungen 
tiber dem rechten Oberlappen. 


In den Ausstrichpriparaten aus dem Magen sowie aus verschiedenen Ab- 
schnitten des Diinn- und Dickdarmes fanden sich iiberall, an ersteren Stellen 
viel zahlreicher, grampositive Diplo- und lange Streptokokkenketten. Auch im 
Blute wurden zahlreiche lange Streptokokkenketten nachgewiesen. —- Ebenso 
wurden durch die Kultur aus dem Darminhalt, sowie aus dem Blute, sehr zahl- 
reiche Streptokokkenkolonien geziichtet. 


33. Friedrich Patra. Vier Monate alt. Aufgenommen am 29. VI. 06. sub 
Pr. Nr. 1155. 
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Anamnese: Brustkind. Bis vor vierzehn Tagen stets gesund. Seither leidet 
Patient an Diarrhoe. Vor zwei Tagen traten zwei eklamptische Anfille auf, 
welche sich gestern wiederholten. Seit dieser Zeit profuse Diarrhoe. Nach jeder 
Nahrungsaufnahme fliissige, stark stinkende Stuhlentleerungen. Gleichzeitig be- 
steht hartnackiges Erbrechen. Starke Gewichtsabnahme. 

Bei der Aufnahme war Patient sehr blaS und hinfillig. Gewicht 4400 g. 
Kein Sklerem. Temperatur 38,2. Im Laufe des nichsten Tages wiederholt Er- 
brechen. Die Stiihle waren schleimig, von saurem Geruch. 

Auf Teediat und Magen-Darmspiilungen besserte sich der Zustand. Am 
néchsten Tag trank das Kind, wenn auch nur geringe Mengen, an der Brust. 

In den Stiihlen wurden zu wiederholten Malen reichlich Streptokokken 
mikroskopisch und kulturell nachgewiesen. 


34. Ignaz Nimrichter. Zwei Jahre alt, Aufgenommen am 12. VIII. 05. sub 
Pr. Nr. 1431. 

Anamnese: In den letzten vierzehn Tagen bestanden Diarrhoen, dann leichte 
Obstipation. Vor zwei Tagen a8 das Kind zwei Birnen, darauf trank es Milch. 
Zwei Stunden darauf trat Erbrechen auf. Dasselbe wiederholte sich im Laufe 
der Nacht haufig. Zugleich entleerte Patient zahlreiche wissrige Stiihle. Auch 
am nachsten Tag alle Viertel- bis Halbestunde wassrige Stuhlentleerungen. Das 
Kind verfiel zusehends. Fieber bestand nicht. 

Der Patient war bei der Aufnahme benommen, zeigte groBe Unruhe, dabei 
gleichzeitig Hinfilligkeit. Die Gesichtsfarbe blaB, leichte Nackenstarre. Puls 
klein. — Das Abdomen etwas gespannt, nirgends Druckschmerz ete. Kein Fieber. 

14./8. Patient entleerte gestern acht fliissige, griine, stinkende Stiihle. Heute 
kein Stuhl. Heute morgens eklamptische Anfalle. Herzaktion sehr frequent. 

Unter zunehmendem Verfall am 15./8. Exitus. 

Obduktionsbefund: Follikulire Enteritis des Diinn- und Dickdarmes mit 
leichter Pigmentierung der Follikel. Partielle fettige Degeneration der Leber, 
Hyperaimie der Nieren. 

In den Stiihlen fanden sich regelmibig auSerordentlich zahlreiche Strepto- 
kokken und ‘wurden auch kulturell in groBer Menge neben vereinzelten Bact. 
coli-Kolonien nachgewiesen. Ein gleicher Befund wurde aus dem Darminhalt 
erhoben. 

35. Otto Pojer. Zwei Monate alt. Aufgenommen am 21. VIII. 05. sub 
Pr. Nr. 1478. 

Kiinstlich ernahrt. Seit 15. d. Mts. taglich sechs fliissige, griine, stark 
stinkende Stiihle. 

Stat. praes.: Stark abgemagert, leichtes Sklerem, Hautfarbe livide, Ex- 
tremitaéten kiihl. Abdomen gespannt. 

Auf Szekelymilch erfolgte taiglich nur ein fliissiger, stinkender Stuhl. Am 
28./3. neuerlich 6-—8 fliissige Stuhlentleerungen. Konstante Gewichtsabnahme, 
zunehmender Verfall. Trotz Diitwechels und Kochsalzinfusionen erfolgt der Tod, 
nachdem das Kind hochgradig abgemagert war und subnormale Temperaturen 
aufwies (33°). 

Bei der Obduktion fand sich ein Katarrh des Diinn- und Dickdarmes mit 
Atrophie der Magenschleimhaut. Lobulirpneumonie in beiden Unterlappen. 

Bei der Untersuchung der Stiihle fanden sich regelmaBig sehr zahlreiche 
Diplo- und Streptokokken. — Auch im Darminhalt, besonders im untersten [leum, 
konnten sehr zahlreiche Streptokokken nachgewiesen werden. 
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36. Anna Kostal. Fiinf Monate alt. Aufgenommen am 3. IX. 05. sub 
Pr. Nr. 1542. 

Anamnese: Kiinstliche Ernahrung seit der Geburt. 

Seit zwei Monaten leidet das Kind an einem Magendarmkatarrh. Diarrhoe 
mit wissrigen griinen, stark stinkenden Stiihlen; zeitweise Hrbrechen. Trotz 
dieser Erscheinungen nahm es zu. Auf Diitwechsel (Kufekewasser) besserte 
sich der Zustand zusehends. Vor acht Tagen bekam das Kind neuerdings Milch 
zugesetzt, seither rapide Verschlimmerung. Das Erbrechen wurde hiufig, es 
erfolgten 12—20 wiissrige stinkende Stiihle. 

Seit vorgestern Abend rapider Verfall; Erbrechen und Stuhl nach jeder 
Nahrungsaufnahme. Die Milch wurde zweimal taglich von einer Meierei geholt 
und sofort abgekocht. 

Stat. praes.: Das Kind, stark abgemagert, 3800g schwer (am 1./9. wog 
es noch 4400 g); die Haut sehr blaB, trocken. Die groBe Fontanelle eingesunken. 
Lungen und Herzbefund normal. Das Abdomen etwas aufgetrieben, weich. Das 
Colon descendens deutlich palpabel. Milz nicht palpabel. Seit gestern haufiges 
Erbrechen; ein griiner, schleimiger Stuhl. Nahrungsaufnahme sehr gering. Nachts 
sehr groBe Unruhe, kein Schlaf. Temp. 38,5. 

5. IX. Hin Wismuthstuhl. Die Unruhe unverandert. Nahrungsaufnahme 
(Tee) sehr gering. Gewicht 3780 ¢. 

6. 1X. Das Fieber anhaltend. Kein Erbrechen, ein schleimiger Stuhl. Das 
Aussehen etwas frischer. Gewichtsabnahme um 20g. Kufekewasser. 

9. IX. Seit gestern vier schleimige, sauer riechende Stiihle; kein Erbrechen. 
Korpergewicht 3670 g. 

11. 1X. Aussehen etwas frischer. Gewicht 3600 g. Szekelymilch. Tempe- 
ratur 37,8. 

12.1X. Vier groBenteils unverdaute Milchstiihle; kein Erbrechen. 

13. IX. Vier schleimige Stiihle. Gewicht 3700 ¢. Kein Fieber. 

16, 1X. Stiihle noch etwas schleimig. Gewicht 4000g. Das Kind noch 
sehr bla8, jedoch recht frisch. 


Auch ambulatorisch wurde das Kind noch weiter beobachtet und zeigte 
eine auffallende Blasse, nahm jedoch regelmaBig zu. 

Der Stuhl wurde das erstemal am 1.1X. (in der Ambulanz) untersucht. 
In demselben fanden sich ziemlich reichlich Leukozyten, maBig reichlich rote Blut- 
kOrperchen; auf erordentlich zahlreiche grampositive Diplo- und Streptokokken. 


Hin ahnlicher Befund konnte tiglich bis zum 13. 1X. erhoben werden; von 
dieser Zeit nahm die Zahl der Streptokokken regelmiBig ab, wogegen die Bact. 
coli- Vegetation, die anfangs fast vollstindig fehlte, rapid zunahm. 


Der Harn enthielt schon am ersten Tag der Aufnahme reichlich KiweiB ; 
im Sediment waren miBig zahlreiche feingranulierte Zylinder, Leukozyten zu 
finden. In einer kathederisierten Harnportion am 6. 1X. fanden sich im Sediment 
sehr zahlreiche Streptokokkenketten (6—8 gliedrig). 


Der Harn war auch bei der Entlassung noch nicht vollstindig frei von 
Kiweif, und es lieSen sich Spuren auch noch nach weiteren 2—3 Wochen nach- 
weisen. Zylinder konnten vom 11.1X. ab nicht mehr gefunden werden, blo8 
Leukozyten und spirliche rote Blutkérperchen waren im Sediment nachweisbar. 

37. Leopoldine Grohmann, Acht Monate alt. Aufgenommen am 14. VIII. 05. 
sub Pr. Nr. 1443. 
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Anamnese; Kiinstlich ernaéhrt. Im Mai erkrankte das Kind an einem Magen- 
Darmkatarrh, von dem es nach mehreren Wochen genas. 

Seit acht Tagen hat das Kind neuerliche Diarrhoe. Seit, 11. d. M. hat sich 
der Zustand wesentlich verschlimmert, die Stiihle sind wassrig, griin gefarbt. 
Seit gestern rapider Verfall. Kein Erbrechen. 

Trotz aller therapeutischen Hingriffe starb das Kind einige Stunden nach 
der Aufnahme. 

Im Stuhl fanden sich auSerordentlich zahlreiche Streptokokken, neben spar- 
lichen grampositiven und negativen Stibchen. Im kathederisierten Harn waren 
im Sediment vereinzelte granulierte Zylinder und Leukozyten, sowie ziemlich 
zahlreiche grampositive Diplokokken und langere Ketten zu finden. 

Im schleimig-wassrigen Inkalt des Diinn- und Dickdarmes fanden sich zahl- 
reiche Streptokokken. 

In Bouillon und auf Séureagar konnten die Streptokokken in groBer Menge 
sowohl aus dem Stuhl als auch aus dem Harn und Darminhalt geziichtet werden. 

Bei der Obduktion fand sich ein subakuter Katarrh des Diinn- und Dick- 
darmes mit leichter Atrophie der Schleimhaut im unteren Ileum, und Schwellung 
der Follikel im Dickdarm, besonders in seinem unteren Anteil. Degeneration 
der parenchymatésen Organe. 

38. Friedrich Kusche. Sechs Monate alt. Aufgenommen am 12. 1X. 06. sub 
Pr. Nr. 1586. 

Anamnese: In der Nacht vom 10, bis 11. 1X. leichte Diarrhoe. Es wurde 
sofort Teediat eingefiihrt. Trotzdem erfolgten am nachsten Tage profuse wassrige 
Stiihle. Das Kind brach wiederholt und verfiel rapid. 

Am 12. 1X. Exitus. 

Bei der Obduktion fand sich ein ausgebreiteter follikularer Katarrh des 
Diinn- und Dickdarmes. (Die Follikel geschwellt, die Schleimhaut auf den Hohen 
mit kleinsten Blutpunkten durchsetzt.) 

Die Stiihle wurden am 11. und 12. IX. bakteriologisch untersucht. Hs 
fanden sich neben Darmepithelien und spirlichen Leukozythen und roten Blut- 
k6érperchen massenhaft Diplo- und Streptokokken, sehr haufig in Gruppen ge- 
legen, in Schleimmassen eingebettet. 

Im Darminhalt sowie in der Harnblase fanden sich gleichfalls Streptokokken 
in auBerordentlicher Anzahl. 

Die Kulturen lieferten sowohl aus den Stiihlen als auch aus dem Darm- 
inhalt (Magen, Diinn- und Dickdarm) zahlreiche Streptokokken. 

Gelegentlich der ersten Beobachtung hatten wir Gelegenheit, die Milch in 
dem Flaschchen, aus dem das Kind kurz zuvor getrunken hat, zu untersuchen. 
Es fanden sich mikroskopisch massenhaft Streptokokken in der Milch. Dieselben 
wurden geziichtet und einer Maus 3/; em subkutan injiziert. Das Tier starb nach 
20 Stunden. In seinem Blut konnten massenhaft Streptokokken nachgewiesen werden. 

89. Fritz Schrittnieser. Sieben Wochen alt. Aufgenommen am 19. VIII. 06. 
sub Pr. Nr. 1476. 

Anamnese: Bis vor drei Wochen Brusternahrung; seither Tee und Milch- 
gemisch. Am 11. VIII. stellten sich unstillbare Diarrhoen ein. Alsbald erbrach 
auch das Kind. Seit zwei Tagen rapider Verfall. 

Das Kind starb schon einige Tage nach der Aufnahme. Die entleerten 
Stiihle waren diinnfliissig, gelb. Die mikroskopische Untersuchung zeigte auBer- 
ordentlich zahlreiche grampositive Diplokokken und langere Streptokokken. 
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Bei der Obduktion fand sich ein desquamativer Katarrh des Diinn- uud Dick- 
darmes. Im fliissig-schleimigen Inhalt des ersteren konnten zahlreiche, im Colon 
desc. nur sparliche Streptokokken nachgewiesen werden. 

40. Josef Kneller. Sieben Jahre alt. Aufgenommen am 14. XII. 05. sub 
Pr. Nr, 2158, mit lymphatischer Leukamie. 

Die Stiihle waren bis zum 23. XII. vollkommen normal. An diesem Tag 
erfolgten zwolf Stuhlentleerungen. Die Stiihle waren teils fliissig, teils bestanden 
sie aus blutig gefarbtem Schleim. Am nichsten Tag elf Sttihle von ahnlicher 
Beschaffenheit. Temperatur bis 38,0. Am nichsten Tag zwei schleimige Stile. 
Auch in den niachsten Tagen zahlreiche fliissige und schleimige Stiihle. Klage 
iiber Bauchschmerzen. Das Abdomen aufgetrieben, nicht besonders druckschmerz- 
haft. Es besteht Brechreiz, Hine Besserung dieses Zustandes trat Anfang Januar 
ein. Von dieser Zeit an waren die Stiihle in der Regel wieder geformt oder 
dickbreiig. 

Die nahezu tiglich vorgenommenen bakteriologischen Untersuchungen zeigten 
regelmaBig neben spirlichen plumpen grampositiven Kérpern und Bact. coli sehr 
zahlreiche grampositive Diplokokken. Kulturell wurden fast jedesmal reichlich 
Streptokokken geziichtet. 

In diesem Falle handelt es sich héchstwahrscheinlich um eine Hausinfektion, 
da zur selben Zeit ein Kind mit Streptokokkenenteritis in Spitalsbehandlung stand. 


41. Jacob Riche. Sechs Monate alt. Aufgenommen am 23. I. 06. sub 
Pr. Nr. 156, mit MiSbildungen. 

Der Stuhlbefund war bis zum Februar ein normaler. Am 2. IJ. traten 
haufigere schleimig-dyspeptische Stiihle auf. Am 7. II. entleerte das Kind 
schleimig-eitrige, deutlich blutige Stiihle. Gleichzeitig trat wiederholtes Erbrechen 
auf. Auch im Laufe der nachsten Tage entleerte das Kind teils schleimig- 
fliissige, teils blutig-eitrige Massen, die mikroskopisch reichlich Leukozyten und 
rote Blutkorperchen enthielten. — Das Kind magerte extrem ab. Appetit fehlte 
vollstindig. Erst am 12. II. besserte sich der Zustand. Die Stiihle wurden breiig, 
behielten jedoch einen starken Geruch. Dagegen wiederholte sich das Erbrechen 
auch im Laufe der naichsten lage. Die Nahrungsaufnahme wurde besser, trotzdem 
verfiel das Kind zusehends. Die Temperatur war stets erhdht (bis 39,6). 

Am 22. IJ. trat unter zunehmendem Verfall der Exitus ein. 

Bei der Obduktion fand sich ein chronischer und subakuter Darmkatarrh 
mit Atrophie der Darmwand, besonders des Jleums, und Pigmentierung des 
lymphatischen Apparates des Diinn- und Dickdarmes. Pyelonephritis. In beiden 
Nieren zerstreute schwirzlich umrandete Herde von etwa LinsengréBe, von denen 
mehrere sich tief in das Nierengewebe einsenken. Die Schleimhaut des Beckens 
gerétet. Die Schleimhaut der Harnblase grau mit einzelnen pigmentierten Flecken. 

Hyporpadie. Penis kurz. 

Die Stiihle wurden das erstemal am 7. II. untersucht. Da fanden sich fast 
ausschlieBlich grampositive Diplokokken und lingere Streptokokkenketten in 
auBSerordentlich groBer Anzahl vor. — Gramnegative Stibchen konnten nur in 
sehr geringer Menge gefunden werden, 

Dieser Befund blieb durch mehrere Tage erhalten, worauf die Zahl der 
Streptokokken wesentlich abnahm und dagegen andere Bakterien, insbesondere 
auch das Bact. coli in gré®erer Menge vorhanden war. 


Hine Untersuchung des frischen Harnes scheiterte leider an dem Defekt 
des Penis. 
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Dagegen fanden sich post mortem sehr zahlreiche Streptokokken (neben 
Bact. coli) im Hiter des Nierenabszesses vor. 


42. Karl Rosenthal. 3 Monate alt. Aufgenommen am 29. I, 05. sub. Nr. 200. 


Durch 14 Tage Brusternahrung. Wegen Erkrankung der Mutter kiinst- 
liche Ernaihrung. Seit Mitte November erhielt das Kind die Milch aus dem 
Siuglingsschutz. Die Mutter wirmte die Milch in der Flasche und gab sie 
dem Kind zu trinken. Die Zunahme war regelm&Big, ebenso die Verdauung. 


Am 18. I. begann das Kind zu erbrechen, zugleich traten 3—4 diinne 
griine Stiihle auf. Dabei fieberte das Kind. Dieser Zustand blieb unverandert 
bis zum 28. [. An diesem Tage trat eine wesentliche Verschlimmerung ein. 
GroBe Unruhe, 20—30 wissrige Stiihle, jedoch kein Erbrechen. Dabei bestand 
hohes Fieber. — 

Die Wohnung besteht aus Zimmer und Kiiche und wird von 9 Personen 
bewohnt. 

Stat. praes.: Gracil mager. Haut blaS und trocken. Kein Sklerem. 
Temp. 38?—37°. Die Atmung auffallend tief. Die Atmung verikular. Herz- 
tone sehr dumpf. Puls nicht fiihlbar. Das Abdomen leicht aufgetrieben, durch 
die diinnen Hautdecken die Darmschlingen deutlich sichtbar. Leber und Milz 
nicht vergroBert. 

Seit gestern zweimal Erbrechen. Vier schleimig-eitrige stark stinkende 
Stiihle. Mikroskopisch enthalten dieselben zahlreiche Leukozyten und rote Blut- 
k6rperchen. 

31. IL. Seit gestern 5 Stiihle, dieselben stark stinkend, stark schleimig 
und griin. Hinmaliges Erbrechen. Patient ist hochgradig verfallen und blaB. 
Temp. 40,2. Exitus letalis. 

Obduktionsbefund: Deutlich abgemagert, Haut sehr blaB. Kein Sklerem. 
Leber ziemlich groB und weich. Milz vergrodBert. Pulpa weich und blutreich. 
Die Nieren normal groB. Rinde etwas verbreitet. Die Pyramiden maBig blutreich. 

Im Magen reichlich schleimiger Inhalt. Die Schleimhaut geschwellt, blut- 
reich. Im Duodenum und Jejunum reichlich schleimiger griinlich gefarbter 
Inhalt. Die Schleimhaut geschwellt und stellenweise gerétet; auf der Hohe der 
Falten an mehreren Stellen von kleinsten Blutungen durchsetzt. Die Follikel 
im Ileum deutlich vergr6BSert und geschwellt. Im Colon desc. die Folickel grau- 
wei pigmentiert. Die tibrige Schleimhaut wenig geschwellt und gerdotet. 

Am 30. I.: Im Grampriaparat neben B, coli auch auBerordentlich zahlreiche 
grampositive Diplokokken und lange Streptokokkenketten. 

Kultur: Auf Hssigsiure-Blutagar sowie in Bouillon und saurer Bouillon 
sind ausschlieBlich Streptokokken in groken Mengen gewachsen. Am 831. I. 
der bakteriologische Befund des Stuhles unverdndert. 

Im frisch aufgefangenen Harn findet sich eine Spur von Albumen, keine 
Zylinder; dagegen Leukozyten und rote Blutkérperchen sowie zahlreiche Strepto- 
kokkenketten. Kulturell lieBen sich auf saurer Blutagar gleichfalls zahlreiche 
Streptokokken nachweisen. 

In der Leiche fanden sich (4 h post mortem) sehr zahlreiche Streptokokken 
im Blut, ebenso im Magen und Diinndarm; viel spirlicher im Dickdarm und 
konnten dementsprechend auch kulturell nachgewiesen werden. 

Das Blut des Patienten vom 30. I. agglutinierte weder die eigenen Strepto- 
kokken verschiedenartiger Herkunft, noch irgend eine Streptokokkenart. 
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43. Carl Haupt. 2 Jahre. Aufgenommen am 12. II. 06. sub. Pr.-Nr. 184. 

Anamnese: Patient war ganz munter und stets gesund bis zum 21. Januar’ 
d. J. Ohne irgend welche Ursache trat an diesem Tage plétzlich Abfihren 
auf. Patient entleerte ca. 10 diinne wassrige Stiihle und schrie vor Schmerzen 
bei jeder Stuhlentleerung. Am 22. Januar yverschlimmerte sich der Zustand 
wesentlich, es wurden unziahJbare Stiihle, wiederholt mit Schleim und Blut ver- 
mengt, entleert. Patient war sehr unruhig. Am 23. Januar blieb der Zustand 
unverandert. Nach Medikation erfolgten etwas weniger Stuhlentleerungen, da- 
gegen waren die Schmerzen sehr heftig, und es wurden bloB Schleim und Blut- 
massen entleert. Am 25. Januar wesentliche Verschlimmerung. Es traten 
wieder ca. 10 blutigschleimige Hntleerungen auf, dabei war starker Tenesmus 
bemerkbar. Patient sah sehr blaB und matt aus, schlief fast gar nicht. Sehr 
geringe Nahrungsaufnahme. Kein Erbrechen. In den letzten 2 Tagen klagte 
Patient auch iiber heftige Schmerzen bei der Urinentleerung. Fieber soll wahrend 
der Erkrankung angeblich niemals bestanden haben. Hin Exanthem hat die 
Mutter niemals bei dem Kind bemerkt. Hine 5/2 Jahre alte Schwester ist 
gesund. 

Stat. praesens: Gut genihrter Knabe. Haut sehr blaB. Der Gesichts- 
ausdruck matt und leidend. Augen tief eingesunken. Rasches Abkiihlen der 
Extremitaten. Bei jeder Beriihrung schreit Patient laut auf. Das Sensorium 
frei. Keine Nackenstarre. Die Pupillen weit, reagieren prompt. Die Patellar- 
sehnenreflexe miaBio lebhaft. 

Die Skeren leicht subikterisch verfarbt. Die Lippen mit trockenen Borken 
bedeckt. Die Zunge trocken. Herz- und Lungenbefund normal. Das Abdomen 
im Niveau, die Bauchdecken gespannt. Nirgends eine Druckschmerzhaftigkeit 
nachweisbar. Das kontrahierte Colon descendens deutlich palpabel. Leber und 
Milz nicht vergréBert. Seit gestern fiinf Stiihle, welche teils nur aus Schleim 
und Fliissigkeit, teils aus dunkelbraunen stark stinkenden diinnbreiigen Massen 
bestehen. Hinmaliger Brechreiz, 

28. I. Temp. 37,1. Seit gestern 4 fltissige, dunkelbraune Stiihle ohne 
Schleim- und Blutbeimengung. Kein Hrbrechen. Sehr groBe Blasse und Hin- 
falligkeit. Nachts groBe Unruhe, zeitweise Aufschreien. Der Puls kaum fiihl- 
bar, stark arrhytmisch. Abdominalbefund unverandert, Kochsalzintusion (320 em?). 


29. I. Patient ist auBerordentlich blaB und matt. Die Augen tiefliegend. Zeit- 
weise verfallt Patient vollstandig, wobei eine starke Cyanose der Extremititen auf- 
tritt. Puls kaum fiihlbar. Die Atmung tief und unregelmifig. Deutliche 
Abmagerung. 

Seit gestern 5 diinnfliissige stinkende Stiihle ohne Blut. Kein Erbrechen. 

30. I. Seit gestern 3 fliissige Stiihle. Einmaliges Erbrechen. Seit gestern 
Abend 10 Uhr keine Urinentleerung. GroBe Bliisse und Mattigkeit, starke Ab- 
magerang. Kein deutlicher Druckschmerz im Abdomen. 

1. Il. Seit gestern keine Stiihle, dagegen besteht Stuhldrang. Patient 
noch sehr blaB sieht jedoch frischer aus und verlangt nach Nahrung. Reich- 
lichere Urinsekretion wie in den letzten 2 Tagen, 

2. II. Zwei diinnbreiige Stiihle. Aussehen frischer. Starker Hunger. 

3. II. Leichtes Odem im Gesicht und an den FuBriicken. 

4. II. Gestern einmaliges Erbrechen. Abdominalbefund unverdndert. 
Patient wieder appetitlos. 

6. Hl. Seit gestern 2 dickbreiige Stiihle. Harnmenge ca. 400. 
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9. Il. Heute wurde ein geformter Stuhl mit blutigem Schleim entleert. 
‘Wohlbefinden. 

10. Il. 2 normale Stiihle. Hs besteht noch leichtes Odem der Augen- 
lider. Wohlbefinden. 

Patient wurde seither regelmaBig ambulatorisch beobachtet. Die Stiihle waren 
stets normal. Patient sieht jedoch auch jetzt noch sehr blaB aus. Odeme bestehen 
nicht. 

Die bakteriologische Untersuchung der Stiihle und des Urines ergab fol- 
gende Resultate: 

Am 26. I. fanden sich im Grampraparate des Stuhles auBerordentlich 
zahlreiche kleinste gramnegative Stabchen. deneben sehr zahlreiche grampositive 
Diplokokken und lingere Ketten. 

Kulturell wurden in saurer Bouillon und Milch, sowie auf saueren Blut- 
agarplatten auBerordentlich reichliche Streptokokken in Reinkultur nachgewiesen. 

Einen ganz ahnlichen Befund zeigten die Stiihle am 27. und 28. I. sowie 
auch in den nachsten Tagen. Erst am 4. IL. konnten Streptokokken nicht 
mehr nachgewiesen werden. 

Der Harn zeigte schon am ersten Tag der Aufnahme deutliche Hiweib- 
raktion, Am 28. J. wurde in dem unter aseptischen Kautelen aufgefangenen Harn 
ca 3%o9 HiweiB nachgewiesen. Im Sediment fanden sich zahlreiche feingranu- 
lierte Zylinder, zahlreiche Leukozyten, sehr sparlich rote Blutkérperchen. Im 
Grampraparat konnten zahlreiche grampositive Diplokokken und ebenso 6—8- 
gliedrige Streptokokkenketten machgewiesen werden. Schon durch einfache 
Uberimpfung in Bouillon, noch besser in saure Blutbouillon, konnten dieselben 
auch kulturell in reichlicher Menge und in Reinkultur geziichtet werden. 

Am 29. I. war der Harnbefund unverandert. Hs konnten in demselben 
deutlich Aceton, jedoch keine Acetessigsaiure und Indikan nachgewiesen werden. 

Am 31. J. enthielt der Harn reichlich Albumen, granulierte und Wachs- 
zylinder und Leukozyten. 

Am 3. II. war der frischgelassene Harn klar, enthielt reichlich HiweiB, 
im Sediment waren zahlreiche Leukozyten und rote Blutkérperchen sowie ziem- 
lich reichliche, teils gerade, teils gewundene, granulierte und Wachszylinder 
nachweisbar. Im Grampraparat waren keine Bakterien zu finden. 

Am 6. II. enthielt der Harn noch 14/99 Hiwei8, im Sediment waren keine 
Zylinder, dagegen zahlreiche weibe und rote Blutkérperchen zu sehen. Keine 
Bakterien. Am 10., 15. und 19. Februar war im Harn sparlich Kiwei8 enthalten. 
Im Sediment waren fast ausschlieBlich wohlerhaltene rote Blutkorperchen zu 
finden. Keine Bakterien. Am 22. II. erhielt Patient das erstemal Fleisch- 
nahrung, sofort stieg der HiweiBgehalt auf 4°oo. Im Sediment ganz vereinzelte 
granulierte kurze Zylinder und Leuvkozyten, sehr zahlreiche rote Blutkérperchen. 
In der Kultur spirliche Streptokokken. 

Am 27. II. enthielt der Harn reichlich Hiwei’, Sediment und Bakterien- 
befund unverandert. 

(Seit gestern besteht am rechten Oberschenkel ein wenig schmerzhaftes 

Infiltrat.) 

Am 4. III. 409 HiweiB; im Sediment zahlreiche rote Blutkorperchen, 
maBig reichlich Leukozyten und Nierenepithelien. Im Sediment ziemlich zahl- 

reiche viergliedrige Strep to kokkenketten. 
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Am 14. II. und 17. III. HiweiBgehalt unverandert. Im Sediment fast 
ausschlieBlich rote Blutkérperchen in groBer Anzahl. Harn steril. 

Die Stiihle waren im Laufe der Beobachtung stets regelmaBig. Das Kind 
blaB, die Lider ganz wenig odematés, sonst Wohlbefinden. 

Am 29. III. enthielt der Harn reicblich Hiweif (2°/oo). Im Sediment waren 
fast ausschlieBlich rote Blutkérperchen in ziemlicher Menge zu finden. Keine 
Bakterien. Nach der Angabe der Mutter ist Patient frisch, jedoch sind ganz 
leichte Odeme an den Augenlidern bemerkbar. 

Am 5. IV. Im Harn sehr reichlich Hiwei8. Im Sediment heute ziemlich 
zahlreiche kurze granulierte Zylinder und Leukozyten, sehr sparliche rote Blut- 
kérperchen. In der Bouillonkultur des Harnes lassen sich ziemlich zahlreiche 
lingere Streptokokkenketten nachweisen. 

10. IV. Der Harn enthalt trotz strenger Diét und kochsalzarmer Nahrung 
reichlich Hiwei8. Im Sediment fast ausschlieBlich rote Blutkérperchen in groBer 
Menge, spirliche granulierte Zylinder. In der Bouillonkultur vereinzelte 
Streptokokken. 

44. Marie Stenzel. Drei Jahre alt. Aufgenommen am 25. I1.06. sub Pr. Nr. 3499. 

Seit 8 Tagen leidet das Kind an Diarrhoe, verbunden mit ziemlich hef- 
tigen Schmerzen im Abdomen. Seit 2 Tagen sind die Stiihle auBerordentlich 
zahlreich bis zu 20 am Tage und bestehen fast ausschlieBlich aus Blut und 
Hiter. Das Kind ist auSerordentlich bla8 und matt, klagt tiber heftige Schmerzen 
im Abdomen. — Leichtes Fieber soll bestehen, ebenso Hrbrechen. 

Uber die Ursache der Erkrankung wissen die Eltern nichts anzugeben. 
In der Umgebung des Kindes bestand keine ahnliche Erkrankung. 

Der Stuhl enthielt mikroskopisch zahlreiche rote und weiBe Blutkérperchen 
im Grampraparat auSerordentlich zahlreiche plumpe Diplokokken und vereinzelte 
Streptokokkenketten, sehr sparliche gramnegative Stibchen. Auf samtlichen 
Kulturmedien konnten Streptokokken in auferordentlicher Menge und fast in 
Reinkultur geziichtet werden. 

26. II. Seit gestern drei blutige Stiihle. Leichte Besserung des Allgemein- 
befindens. Der bakteriologische Stuhlbefund unverandert. 

Der kathederisierte Harn enthalt deutlich Nukleoalbumin und Albumen, im 
Sediment sind ziemlich zahlreiche rote und weiBe Blutkérperchen sowie Nieren- 
epithelien vorhanden. Im Grampriparat finden sich zahlreiche plumpe oft 
hiufchenweise im Schleim eingebettete Diplokokken, daneben vereinzelte lange 
Streptokokkenketten. In der Kultur konnten zahlreiche Streptokokkenketten 
in Reinkultur nachgewiesen werden. 

28. II. Drei schleimige Stiihle. keine Schmerzen im Abdomen. Im Stuhl 
sparliche Diplokokken. Der Harn noch eiweiBhialtig, enthalt sparliche Leuko- 
zyten im Grampriparat zahlreiche grampositive Diplokokken und lange Strepto- 
kokkenketten. Kultur: Reichlich Streptokokken, 

1. Ill. Seit gestern die Stiihle geformt. Wohlbefinden. In dem Stuhl 
spirliche Diplokokken. Der Harn enthiélt noch Nukleoalbumin im Sediment, 
die Leukozyten in Haufen gelegen, daneben Nierenepithelien und rote Blut- 
kérperchen. Im Grampriparat noch zahlreiche gréBtenteils verquollene Diplo- 
kokken. 

Denselben Befund konnte im Harn konnte ich auch am 4. III, erheben. 

Kurze Zeit nach dem Beginn der Erkrankung dieser Patienten erkrankte 
der kleine Bruder unter ahnlichen, wenn auch leichteren Erscheinungen. 
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45. Anton Stenzel. LHindreiviertel Jahre alt. Aufgenommen am 28. II. 06. 
sub Pr. Nr. 416. 

Anamnese: Stets gesund. Vor 2 Tagen erkrankte das Kind plétzlich mit 
heftiger Diarrhoe. Die Stiihle wurden etwa 10 mal taglich abgesetzt, waren 
von griiner, fliissiger Beschaffenheit. Wihrend der Stuhlentleerung bestanden 
scheinbar heftige Schmerzen, ebenso war der Druck auf das Abdomen stark 
schmerzhaft. 

Seit gestern sind die Stiihle reichlich mit Blut und Schleim durchsetzt. 

Hine auffallende Stdrung des Allgemeinbefindens besteht nicht. 

Stat. praesens und decursus. Ziemlich gut genahrt. Die Haut trocken 
und blab. Das Abdomen aufgetrieben weich, deutlich druckschmerzhaft. 

Seit gestern 3 schleimige, deutlich blutig gefarbte Stiihle. Temp. 37,8. 

2. Ill. Seit gestern 5 fast ausschlieBlich aus Blut und Schleim bestehende 
tibelriechende Stiihle. Im Harn deutlich Nukleoalbumin, im Sediment zahlreiche 
zusammengeballte Leukozyten und Epithelien, sparliche rote Blutkorperchen- 
Keine Zylinder. Diurese ca. 300 m%. 

3. IIL. 5 stark schleimige, etwas blutige Stiihle. 

Im Harn deutlich Nukleoalbumin, sparlich Albumen. Im Sediment zahl- 
reiche Leukozyten und Epithelien (Nierenbecken?), sparliche rote Blutkérperchen, 
vereinzelte kurze granulierte Zylinder. 

Auf Verlangen der Hltern mute das Kind am 38. III. entlassen werden. 
Die Stiihle wurden am 26. IJ. waihrend der ambulatorischen Behandlung bak- 
teriologisch untersucht. Hs fanden sich in denselben zahlreiche Darmepithelien, 
vereinzelte Leukozyten und rote Blutkérperchen. Im Grampraparat waren 
auBerordentlich zahlreiche Diplokokken, vereinzelte kurze Ketten, welche haupt- 
sichlich in Schleimmassen eingebettet erschienen, nachweisbar, daneben ziemlich 
zahlreiche grampositive und negative Stabchen. 

Die Kultur ergab auBerordentlich zahlreiche Streptokokkenkolonien. 

Denselben Befund konnten wir am 28. Il. sowie am 1.—8. III. erheben. 
Jedesmal gelang es uns auch, kulturell die Streptokokken nachzuweisen und 
zu isolieren. 

Der frisch gelassene und steril aufgefangene Harn ergab in der Kultur 
neben Bact. coli reichlich Streptokokken. 


46. Hermine Schandler. Vier Wochen alt. Aufgenommen am 80. XI. 05 
sub Pr. Nr. 2045 mit Lues congenita. 

Das Kind bekam durch 3 Wochen die Brust, erst in der letzten Woche 
dreistiindlich je 3 Loffel Kuhmilch und Tee. 

Seit 2 Tagen schreit das Kind viel, hat es 3 griine schleimige Stiihle und 
nimmt nur widerwillig Nahrung. Kein Erbrechen. 

Stat. praesens: Luetisches Exanthem im Gesicht, Parrotsche Lahmung beider 
Arme, Abdomen im Niveau, Leber und Milz tiberragen um 2 Querfinger den 
Rippenbogen. Der Schall iiberall laut. Kein Fieber. 

Im Laufe der nichsten Tage war die Nahrungsaufnahme gut, das Kind 
nahm regelmabig zu, die Stiihle, 2—3 am Tage, waren schleimig und griin 
gefarbt. Kein Erbrechen. — Abdominalbefund war stets unveriandert. 

Am 17. XII. war das Kind auffallend bla’, trank jedoch gut und war 
ziemlich ruhig. Der Stuhl von unveraindertem Aussehen. Auch in den folgenden 
Tagen zeigte Patient eine geringe Gewichtszunahme. 

Am 21. XII. trat der Exitus letalis ein. 
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Die Stiihle wurden am 16. und 19, XII. untersucht. Beidemale fanden 
sich zahlreiche grampositive Diplo- und Streptokokken. 

Bei der Obduktion fand sich eine diffuse fibrinds-serds-eitrige Peritonitis, 
ein schleimig-eitriger Katarrh des Magens und Diinndarmes, akute Schwellung 
der mesenterialen Lymphdriisen, sowie eine eitrige Bronchites. 

Der Wurmfortsatz frei von jeder pathologischen Verinderung. 

Im peritonealen Exsudate fanden sich auBerordentlich zahlreiche grampositive 
Diplokokken- und lange Streptokokkenketten in Reinkultur. 


Im schleimigen Inhalt des Magens in ziemlich reichlicher Menge Diplo- 
kokken und kurze Ketten. Noch viel reichlicher fanden sich ahnliche Bakterien 
in Jejunum vor. 

Auch im Bronchialeiter ziemlich viel Kokken von derselben Art. 

An dem Blute wurden groBe Mengen von Streptokokken nachgewiesen. 

47. Magd. Kressig. Dreizehn Monate alt. Aufgenommen am 16. I. 06. 
sub Pr, Nr: 96. 

Anamnese: Brustkind. Stets gesund. Vor 8 Tagen bemerkte die Mutter 
daB das Kind fiebert und unruhig ist, seither verschlimmerte sich der Zustand 
zusehends. Der Stuhl war anfangs angehalten, dann war er diinnfltissig, schleimig 
und stark stinkend. Das Fieber war gegen Abend stets hoch. Das Kind 
jammerte fortwahrend und verfiel zusehends. Andauernd starkes Durstgefihl. 

Eltern und Geschwister der Patientin sind gesund. 


Stat. praes: Gut genthrt, kaum abgemagert. Die Haut im Gesicht sehr 
blaB und fahl. Augen tief eingesunken, haloniert. Temp. 40,2. Extremitaten 
kithl. Vollstandige Apathie, groBe Hinfilligkeit, dabei aber grofe Unruhe. 
Zeitweise Kaubewegungen. Pupillen ziemlich weit, reagieren prompt. Patellar- 
sehnenreflexe lebhaft. Kein Ikterus. Nase trocken mit fuligindsem Belag. Zunge 
und Rachen trocken, erstere mit schwarzlichem Belag. 

Die Atmung stéhnend. Herzténe kaum hérbar. Puls kaum fiihlbar. Das 
Abdomen etwas angetrieben gespannt. Leber und Milz nicht vergréBert. Kein 
Tumor im Abdomen palpabel. Das Colon dese. fiihlt sich kontrahiert an. 
Gestern 3 Stiihle. Dieselben stark schleimig ohne jede fakulente Beimengung. 
Seit gestern abend trotaz wiederholter Darmspiilung kein Stuhl zu erzielen, es 
entleeren sich nur Darmgase. Die Darmschlingen leer, kein Tumor palpabel. 
Fortwahrendes Erbrechen und Brechreiz. 


Therapie: Kochsalzinfusion, Koffeininjektionen, Senfbiider. Am17: 1.10 U. 
Vm. tritt unter Kollapserscheinungen der Exitus ein. Obduktion: Kriftig, gut. 
genahrt. Haut blab. 


Zwischen den Darmschlingen und auf diesen fibrinés-eitriges Exsudat. 
Peritoneum gerdtet. Der Wurmfortsatz frei. Die mesenter. Lymphdriisen bis 
bohnengrob, ziemlich weich. Ca. 38 em oberhalb der Klappe ein 23/. em langes 
Meckelsches !ivertikel. Im unteren Ileum diinner, gelblichbrauner Inhalt, die’ 
Schleimhaut blab, die Plaques leicht erhoben und stiirker gerétet. Im oberen 
Nleum und im Jejunium diinnfliissiger Inhalt, die Schleimhaut im allgemeinen 
blaB, stellenweise rétlich. Im Dickdarm stinkender Tnhalt, nach unten zu mit 
reichlichem Schleim untermengt. Die Schleimhaut blaB, etwas gelockert, die 
Follikel durchaus erhaben, bis tiber hanfkorngro8, grau pigmentiert. 

Die Tonsillen bis iiber bohnengroB, stark vorspringend gerédtet. Die 
Niere bla&, rédtlichgrau, etwas weich. 
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48. Caroline Klavaio. Fiinf Jahre alt. Aufgenommen am 11. IV. 06. 
sub Pr. Nr. 739. 


Anamnese: Vor 2 Jahren Morbillen. Ende August v. J. erkrankte Pa- 
tientin an eine starkere Halsentziindung, wurde hierorts auf der Diphtherie- 
abteilung aufgenommen, jedoch schon nach einigen Tagen geheilt entlassen. 
Ungefthr 8 Tage spiater stellten sich Gelenksschmerzen ein. Patientin wurde 
damals auf die Klinik aufgenommen und nach 4 Tagen geheilt entlassen. Seit- 
her war Patientin stets gesund, bis auf einen Ausschlag und Schwellung eines 
Armes nach der Impfung. 


Vor 3 Wochen erkrankte das Kind ploétzlich ohne nachweisbare Ursachen 
mit Fieber, Erbrechen und profuse Diarrhoen. Schon nach 2 Tagen fiel der 
Mutter die rote Farbe des Harnes auf; fiihrte diese Erscheinung jedoch auf das 
Fieber zuriick und kam damals nur mit den anamnestischen Daten der Diarrhoe 
in das Ambulatorium. Die Diarrhoen sistierten alsbald, doch behielt der Harn 
auch weiterhin seine rote Farbung, sodaB die Mutter das Kind neuerdings zur 
ambulatorischen Behandlung brachte. Diesmal wurde eine akute Nephritis 
diagnostiziert. Auf Bettruhe besserte sich der Zustand rasch, das Kind wurde 
munterer, die Blasse und Kopfschmerzen schwanden. Vor 4 Tageu verschlim- 
merte sich der Zustand neuerdings. Es stellte sich Fieber ein. Patient erbrach 
nach jeder Nahrungsaufnahme. Der Harn wurde wieder dunkelrot. Die 
Atmung beschleunigt. Patientin klagt tiber stechende Schmerzen in der Brust. 

Hin zweijahriger Bruder bis auf ein Ekzem gesund. 


Stat. praes.: Gesicht etwas blab. Kein Fieber. Uber der rechten Lunge 
hinten an der Skapularmitte Dampfung, dariiber abgeschwachtes Atmen. Die 
Probepunktur ergibt nur Blut. Auf der linken Tonsille ein leichter Belag; in 
demselben keine Diphtheriebazillen nachweisbar. Der Harn enthalt Spuren von 
HiweiB. Im Sediment einzelne rote Blutkérperchen und Leukozyten, keine 
Zylinder. 

Die Stiihle sind fliissig-schleimig. 

13.1V. Uber der rechten Skapula Reiben. Starker Husten. Die Stiihle 
fliissig; wiederholtes Erbrechen. Der Belag auf der Tonsille fast vollstindig 
geschwunden. 

14.1V. Temperatur bis 38,3. Drei fliissige Stiihle. 

16. IV. ‘emperatur bis 38,5. Uber den unteren Partien der rechten Lunge 
reichliches Reiben und klingendes Rasseln horbar. Die Stiihle breiig. 

18.1V. Temperatur bis 39,2. Uber der rechten Lunge das Rasseln spiir- 
licher, dagegen heute eine leichte Dampfung und krepitierendes Rasseln tiber 
der linken Lunge nachweisbar. 

18.1V. Gestern abermals Erbrechen. Temperatur 39,2. Am rechten An- 
gulus scupulae bronchiales Atmen und klingendes Rasseln horbar. 

20.IV. Seit gestern vier fliissige Stiihle. Die Dimpfung tiber der rechten 
Lunge intensiv. Die Atmung in den untersten Partien etwas abgeschwicht. 
Zeitweise Reiben horbar. ; 

Im kathederisierten Harn Spuren von Kiweib, reichlich Azeton und Azet- 
essigsaure. Im Sediment zahlreiche rote Blutkérperchen, vereinzelte Leukozyten. 


21.fV. Die Probepunktur ergibt nur Blut. Dasselbe enthalt mikroskopisch 
zahlreiche grampositive Diplokokken; in der Kultur finden sich zahlreiche typische 
Streptokokkenkolonien. Die Ketten in der Mehrzah] nur kurz. 
6* 
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22.1V. Temperatur bis 39,4. Uber der linken Lunge leichte Dampfung, 
daselbst knarrendes Rasseln hiérbar. Der Harn enthilt Spuren von HiweiB, je- 
doch kein Azeton mehr. Im Sediment zahlreiche rote Blutkérperchen, sparliche 
Leukozyten. Die Stiihle breiig. 

23.I1V. Temperatur bis 39,3. Uber der rechten Lunge noch deutliche 
Dimpfung und abgeschwichtes hauchendes Atmen hérbar. Der Harnbefund 
unverandert. 

25.1V. Die Dimpfung geringer mit tympanitischem Beiklang. Die At- 
mung noch hauchend. Kein Fieber. 

27.1V. Wohlbefinden. Kein Fieber. Die Lungenerscheinungen gré8ten- 
teils geschwunden. Im Harn noch immer Spuren yon Kiwei8; im Sediment 
zahlreiche rote Blutkérperchen, sparlich Leukozyten. 

Patientin wurde am 28.IV. entlassen Der Harn wurde auch weiterhin 
untersucht. Bis zum 10. V. konnte noch Hiwei8 und im Sediment Blut nach- 
gewiesen werden; erst seit dieser Zeit ist der Harnbefund trotz gemischter Kost 
ein normaler. 

Die ersten bakteriologischen Untersuchungen der Stiihle wurden am 13. 1V. 
vorgenommen. Im Stuhl konnten sowohl mikroskopisch als auch kulturell zahl- 
reiche Streptokokken nachgewiesen werden. Am selben Tag wurden sie auch 
im kathederisierten Harn sowohl mikroskopisch als auch durch Kultur nach- 
gewiesen. Die Untersuchungen des Harnes wurden zu wiederholten Malen vor- 
genommen und fast regelmabig Streptokokken in gréBerer Menge in demselben 
gefunden. 

Vor einiger Zeit kam der Bruder dieser Patientin mit den Erscheinungen 
einer akuten Nephritis in das Spital zur Aufnahme. 

Die Krankengeschichte desselben ergibt folgende Daten: 

49. Rudolf Hlavatsch. Zwei Jahre alt. Aufgenommen am 14. VY. 06. sub 
Pr. Nr. 979. 

Patient leidet seit dem ersten Lebensjahr an einem nassenden Ekzem im 
Gesicht, welches nach vielen Monaten erst zur Heilung kam. 

Patient war sonst bis vor einigen agen stets gesund. Der Stuhl weich und 
regelmaBig. Am 12. d. M. bemerkte die Mutter, da8 der Harn des Kindes sehr 
trib sei. In der Nacht vom 12. bis 13. fieberte Patient, doch bestand weder 
eine Halsentziindung noch hatte die Mutter einen Ausschlag beobachtet. 

Stat. praes. : Schuppendes Ekzem im Gesicht. Temperatur 38,5. Keine 
stirkeren Odeme. Mundhdhle bla’. Rachen leicht gerdtet, belagfrei. Uber 
den oberen Partien der rechten Lunge leichte Schallverkiirzung und hauchendes 
Atmen. Sonst iiber beiden Lungen Schnurren und Pfeifen hérbar. Kein Erbrechen. 
Im Harn deutlich Eiwei8. Im Sediment zahlreiche Erythrozylinder, granulierte 
Zylinder, sowie einzelne rote und weiBe Blutkérperchen. Im Grampriiparat zahl- 
reiche grampositive Diplokokken. 

17. V. Temperatur bis 39,8. Herpes an der Oberlippe. Starker Husten. 

18. V. Der Harn enthilt noch reichlich Kiwei8 und Blut. 


2b GDM Lie: fe! 


Jehle, Uber die Streptokokkenenteritis und ihre Komplikationen. 85 


Literatur. 
Escherich. Untersuchungen tiber die Bakterien des Darmes. 1886. 
Beck. Deutsche med. Wochenschr. 1892. 
Tavel und Eguet. Annales Suisses. II. 
Tavel de Serenville. Annales Suisses. II. 
Escherich. Wien. klin. Wochenschr. 1897. 
Derselbe. Sitzungsbericht des Naturforschertages. 1898. 
Derselbe. Jahrbuch fiir Kinderheilk. 1899. 


. Ascanazi. Centralbl. fiir allgem. Pathol. VI. 
- Booker. John Hopkins Hospit rep. 1897. 


Polak. Prag. med. Wochenschr. 1897. 
Tonarelli. la riforma med. 1896. 
Blum. Arch. of Ped. 1904, 


. Hirsch. Zentralbl. fir Bakt. XXII. 

. Libmann. Med. Record. 1898. 

. Spiegelberg. Zentralbl. fiir Bakt. XXIV. 

. Bail. Arbeiten aus der Kel. chirurg. Klinik. 1901. 
. Pigeaud. Jahrb. f. Kinderheilk. LII. 

. Lingelsheim, Kolle und Wassermann. 

. Schmidt. Wien. klin. Wochenschr. 1892. 

. Cohn und Neumann. Virch. Archiv. CXXIV. 

. Gacharbekow Wratsch. 1895. 

. Easter. British med. Journ. 1895. 

. Rabinowitsch. Deutsche med. Wochenschr. 1900. 


Steiger. Zentralbl. fir Bakt. XXXV. 


. Petruschki und Krichel. Zeitschr. fir Hyg. 1903. 
. Brtinning. Jahrb. fiir Kinderheilk. LXII. 
. Petruschki. Diskussion in der Versammlung deutscher Naturforscher 


Breslau 1904. 


. Beck. do. 
. Rabinowitsch. do. 
. Briinning. do. 

Piorkowski. do. 


. Mannaberg. Zentralbl. fiir klin. Medizin. 1888. 

. Faulhaber. GZieglers Beitrage zur patholog. Anat. 1891. 
. Kraus. Wien. klin. Wochenschr. 1895, 

. Lewin. Hdinbourg med. Journ. 1896. 

. Hohlfeld. Deutsch. Archiv fiir klin. Medizin. 1908. 

. Pick. Arch. fiir Kinderheilk. 1905. 

. Czerny und Moser. Jahrbuch fiir Kinderheilk. XXXVIII. 
. Felsenthal. Arch. fir Kinderheilk. 1894. 

. Hirschsprung. Jahrbuch fir Kinderheilk. 1883. 

. Baginski. Jahrbuch fiir Kinderheilk. 1884. 

. Hoffsten. Virchows Jahresbericht. 1888. 


Tavel (Perit.). Annal. de Suiss. II. 


- Rossi. Rivista di klin. pediatr. 1904. 
. Brunner. Beitr. zur klin. Chirurgie. 1903. 
. Lingelsheim. Zeitschrift fiir Hygiene. X. 


Crookshank. KongreB fiir Hygiene. 1891. 


86 


48. 
49. 
50. 
51. 
52. 
58. 
BA. 
5b. 
56. 
57. 
58. 
59. 
60. 
61. 
62. 
63. 
64. 
65. 
66, 
67. 


68. 
69. 
70. 
71, 
72. 
73. 
TA. 


75. 
76. 
77. 
78. 
79. 
80. 


Jehle, Uber 


die Streptokokkenenteritis und ihre Komplikationen. 


Kurth. Arbeiten aus dem kais. Gesundheitsamt. 1891. 
Kirchner. Zentralbl. fiir Bakt. XI. 

Behring. Zentralbl, fiir Bakt, XII. 

Knorr. Zeitschr. fiir Hygiene. XII u. XIII. 
Pascuale. Ziegler, Beitr. zur pathol. Anat. XII. 
Waldvogel. Zentralbl. f. Bakt. XV. 

Arloing. Lyon Med. 1894. 

Lubinski. Zentralbl. fir Bakt. XVI. 

Petruschki. Zentralbl. fiir Bakt. XVII. 


Parascandalo 
Eguet und Ta 


. Rif. med. 1894. 
vel. Annales Suisses. 1895. 


Lemoine, Arch. de medic. exper. 1896. 

Widal und Besancon. Arch. de medic. exper. 1896. 
Zenoin. Zentralbl. fiir Bakt. XXI. 

Schenck. Wien. klin, Wochenschr. 1897. 


Baginsky und 


Sommerfeld. Berl. klin. Wochenschr. 1900. 


Meyer. Berl. klin. Wochenschr. 1902. 
Marmorek. Berl. klin. Wochenschr. 1902. 
Schottmiiller. Miinchn. med. Wochenschr. 1903. 
Van de Velde. Arch. de med. exper. 1897. 
Meyer. Deutsche med. Wochenschr. 1902. 


W lasszewski. 


Zentralbl. f. Bakt. XX XIII. 


Moser und vy. Pirquet. Zentralbl. f. Bakt. XXXIV. 
Aronsen. Deutsche med. Wochenschr. 1903. 
Zelensky. Wien. klin. Wochenschr. 1904. 
Baginsky. Berl. klin. Wochenschr, 1900. 


Salge. Jahrb. 


f. Kinderheilk. LVIUI. 


Dopter. Comp. de la soc. de biol. 1904. 
Jogissech. Zentralbl. f. Bakt. XXXVI. 


Detol. Comp. 


de la soc. de biol. 1904. 


Fischer. Zentralbl. fiir Bakt. XXXVII. 
Kerner. Zentralbl. fir Bakt. XXX VIII. 


Baruchello. 


Zentralbl. fiir Bakt. XXXIX. 


Das Chlorom. 


Ein Beitrag zu den akuten Leukimien des Kindesalters. 
Von 
Dr. ERICH BENJAMIN und Dr. ERICH SLUKA. 


(Hierzu Tafel III und IV.) 


Die Erkrankung, mit der wir uns in folgendem beschiftigen 
wollen, gehért zu den seltensten Bildern der menschlichen Patho- 
logie. Gleichwohl finden sich in der Literatur teils in ktirzeren, 
teils in langeren Darstellungen 45 gesicherte Beobachtungen von 
Chloromfallen. Es sind vor allem Ophthalmologen und Otologen, 
die den Tumor zum Gegenstande ihrer Erérterungen gemacht haben, 
da die an Chlorom Erkrankten sie wahrscheinlich wegen der Higen- 
tiimlichkeit der Lokalisation der Tumoren zuerst aufsuchten. Von 
kinderdrztlicher Seite fehlt bisher ein Hinweis auf das Krankheits- 
bild, eine Tatsache, die umsomehr Erstaunen erregen mu, wenn 
man bedenkt, daB in gerade 50°/, der Fille Kinder diesem Leiden 


erlegen sind. 
Ein in diesem Jahr an der pidiatrischen Klinik zu Wien be- 
obachteter Fall von Chlorom gibt uns willkommene Gelegenheit, 


die vorhandene Liicke auszufiillen. 

Anfangs Februar des Jahres 1906 kam in die Augenambulanz des St. 
Anna-Kinderspitales ein vierjahriger Knabe mit einem ziemlich betrachtlichen 
linksseitigen Exophthalmus und einer Geschwulst der linken Schlafengegend, die 
die Mutter seit 6 Wochen bemerkt haben will und die besonders in letzter Zeit 
rapid an Gré8e zugenommen haben soll. Von sonstigen Beschwerden des Knaben 
weiB die Mutter nichts zu berichten. Die iibrigen anamnestischen und hereditaren 
Daten sind belanglos. 

Bei der Untersuchung finden wir einen auffallend blassen, ziemlich mageren, 
stark rhachitischen Knaben mit einer entstellenden Vorw6lbung der linken Gesichts- 
und Schlifengegend und einem linksseitigen Exophthalmus. Zugleich besteht 
eine ausgesprochene linksseitige Facialisparese; der Schadel ist hydrocephalisch, 
mit vorspringenden Stirn- und Scheitelbeinhéckern. An beiden Scheitelbeinen 
tastet man vorne 2 erbsengrofe, knochenharte Auflagerungen, rechts auberdem 
noch einen druckschmerzhaften. runden Tumor von 2,5 cm Durehmesser. Die 
linke Schlifengegend zwischen Ohr und Auge wird eingenommen von einer 
Fiinf-Kronen-Stiick groBen, ungefiihr 1 em hohen Geschwulst, die sich etwas 
weicher anfiihlt als die oben beschriebenen Tumoren. Uber dieser wieder eine 
etwas hartere, runde, im Durchmesser ca. 3 em groBe Anschwellung. Ahnliche 


88 Benjamin-Sluka, Das Chlorom. 


Tumoren bedecken den harten Gaumen und wélben sich in stark konvexer 
Kriimmung in die Mundhohle vor. Gegen den weichen Gaumen setzen die 
Tumoren scharf ab. In der Medianlinie sind sie, entsprechend der Raphe, 
durch eine tiefe Furche in zwei Halften geteilt. 


Obermaier, Johann, 4 J., 87 cm lang, stark rhachitisch, erkrankte (fiir die 
Eltern bemerkbar Mitte XII. 1905) mit Geschwulstbildung des linken Schiidel- 
anteils. (Multiple Osteosarkome.) Chlorome. 


Der linke Bulbus ist um ungefahr 1 cm vorgetrieben und zwar direkt nach 
vorne, ganz unbedeutend nach augen und unten. Die Augenlider sind 6dematés. 
Die Augenbewegungen sind nicht unwesentlich eingeschrinkt. Die Pupillen 
sind beiderseits gleich weit, reagieren auf Licht und Akkommodation sehr prompt, 
eine grébere Sehstérung besteht nicht. Der gleich bei der Aufnahme erhobene 
ophthalmoskopische Befund zeigt eine deutlich prominente Papille nach Art 
einer Stauungspapille, doch ziemlich blaB und triibe. Die Gefiibe des Augen- 
hintergrundes, besonders die Venen, sind nicht wesentlich erweitert. Es be- 
stehen keine Retinalblutungen; das rechte Auge ist normal. 

Das Gehér ist auch auf der linken Seite nicht gestért. Der Ohrenspiegel- 
befund ist normal. 

Der Thorax ist hochgradig rhachitisch, die Wirbelsiiule verkriimmt. Die 
Extremititenknochen scheinen véllig normal. Tumoren lassen sich weder am 
Skelett noch an den inneren Organen nachweisen. 

Seitlich am Halse und in den Leisten finden sich ziemlich viele linsengroBe 
Driisen. Ebensolche auch in den Axillen, doch in geringerer Anzahl. Die 
Milz ist nicht palpabel. Die Haut und die sichtbaren Schleimhiute sind sehr 
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bla8. Aufer einer kleinen subkonjunktivalen Blutung am linken Auge bestehen 
keine Haut- oder Schleimhautblutungen. 

Der Blutbefund ist normal (7500 weiBe Blutkérperchen). 

Wahrend des Spitalsaufenthaltes verschlechtert sich im Laufe der ersten 
Woche das Allgemeinbefinden bedeutend. Hs tritt eine sehr starke Chemosis 
der Konjunktiva des linken Bulbus auf, die auch noch durch ein Hornhaut- 
geschwiir kompliziert wird. Unter allmihlicher GréBenzunahme aller Tumoren 
entwickelt sich noch ein neuer Tumor an der Aufenseite des rechten Unter- 
kieferknochens in kurzer Zeit zu HaselnuBgréBe. Die GréBenzunahme der 
Tumoren des harten Gaumens hindert den Patienten am Hssen. 

Nach dreiwéchigem Spitalsaufenthalte stellt sich eine eitrige, fieberhafte 
Koryza ein. 

Bei der jetzt abermals vorgenommenen Blutuntersuchung finden sich 25000 
weiBe, 2000000 rote Blutkérperchen bei einem Farbeindex von 1,5 und 17% 
Polynukleare, 47% Myelozyten, 199% Lymphozyten, 9% groBe Lymphozyten, 
7% groBe Mononukleaére und 1% Tiirksche Reizungsformen. 

Nach vierwochigem Aufenthalte im Spital wird der Knabe_ einer 
Rontgenbestrahlung unterworfen und zwar wird der Tumor der linken Schliafe 
mit einer Dosis von 2,5 H beschickt. Zwei Tage darauf entwickelt sich eine 
Schwellung in der rechten Oberkiefergegend und 1 Tag spater sinkt die Zahl 
der Weifen auf 14000. An diesem Tage hatten wir noch Gelegenheit, die 
Tumoren des Knaben zu demonstrieren. Tags darauf fallt eine sehr betrachtliche 
Abnahme der Geschwiilste der linken Gesichtsseite auf. Die Vortreibung des 
linken Bulbus ist fast verschwunden, die Tumoren am harten Gaumen sind auch 
deutlich zuriickgegangen, wahrend das Allgemeinbefinden nicht gebessert er- 
scheint, Odeme an den FuBriicken auftreten, starke Diarrhden einsetzen, die sich 
drei Tage hindurch trotz energischer Therapie hartnickig behaupten. rst jetzt 
— 11 Tage nach der Bestrahlung und 4 Tage nach dem Verschwinden der 
Tumoren — wird der Knabe frischer und nimmt an seiner Umgebung lebhaft 
Anteil. Inzwischen ist die Zahl der weiBen Zellen auf 14000 gesunken, wahrend 
die Verhaltnisse der einzelnen Leukozytenformen zu einander sich nicht wesentlich 
verschoben haben. Vom 14. Tage nach der Bestrahlung an verschlimmert sich 
der Zustand des Knaben plotzlich wieder. Der Exophthalmus tritt von neuem 
in Erscheinung, die Geschwiilste am Schidel beginnen druckempfindlich zu 
werden, nehmen an GrdSe wieder allmahlich zu, es besteht vollige Incontinentia 
alvi et urinae und groBe Mattigkeit. Jetzt wird zu einer zweiten Bestrahlung 
geschritten, als deren Effekt ein abermaliges Abschwellen aller T'umoren ein- 
tritt. Unter zunehmender Hinfialligkeit sinkt die Zahl der Weifen drei Tage 
nach der Bestrahlung auf 4000 herunter und tags darauf tritt, drei Monate 
nach dem Beginn der Erkrankung, der Tod ein. 

Unsere Diagnose lautete: myeloides Chlorom mit Lokalisation der 'Tumoren 
am Schidel und in der linken Orbita. 

Die Sektion, ausgefiihrt von Professor A. Ghon, ergab folgendes: 

Auffallend blasse, magere Kindesleiche, deren Haut an der linken Wange 
sowie an der Lippen-Schleimhaut des linken Mundwinkels schmutzig blaugriin 
verfarbt erscheint. Die Gingiva beider Kiefer ist nekrotisch. Am harten Gaumen 
treten zwei flache graurdtliche Wiilste hervor, die durch ein Raphe in der 
Mittellinie getrennt werden. Beim Abziehen der Galea findet sich in der Gegend 
des linken Temporalmuskels diesen zum Teil substituierend ein schmutzig 
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eraugriines Infiltrat, ein ahnliches in geringerer Ausdehnung auf der entsprechen- 
den rechten Seite. Nach Abnahme des Schideldaches bemerkt man in der 
Dura mehrere flache Kronen-Stiick grofSe Infiltrate von rétlichgrauer bis blaB- 
griinlicher Farbe, die den Knochen flach usurierend und in der Umgebung 
mehrfach Osteophyten bildend mit den Knochen in inniger Verbindung stehen. 
Die zwei gré8ten Durainfiltrate liegen ziemlich symmetrisch im Bereiche der 
Hinterhauptlappen. Nach Abziehen der Dura zeigt sich in der Wand des 
Sinusblutleiters ein unscharf begrenztes graugriines Infiltrat, das nicht die ganze 
Wand durchsetazt. An der Innenflache der Pachymeninx den Scheitellappen 
entsprechend finden sich hellrote abziehbare Membranen, unter denen flache 
griingelbe Infiltrate liegen, die nur an einer Stelle zu einem erbsengrofSen 
Knétchen herangebildet sind. Auch an der Schiidelbasis und zwar in der 
mittleren Schidelgrube liegen griine Infiltrate der Dura. Nach dem Abziehen 
der Dura von der Schidelbasis treten auch an ihrer AufSenflache, entsprechend 
der vorderen und mittleren Schiadelgrube, kleine Infiltrate zu Tage. Lin 
erdBerer, fast nuBgroBer Tumor liegt in dem Winkel, den das linke Felsenbein 
mit dem Hinterhauptbein bildet. Den linken Sinus transversus entlang ziehen 
sich flachgriine Infiltrate, ein ebensolches begleitet den Opticus in die Augen- 
hodhle, ohne ihn selbst zu durchsetzen und bildet einen fast walnubgroBen Tumor. 


Die Hingeweide der Bauchhohle sind normal gelagert, am Sternum und 
zwar an der Aufen- und Innenfliche desselben liegen flach aufsitzende griine 
Infiltrate. 

In der linken Pleurahdhle findet sich eine leicht triibe, gelbliche Fliissig- 
keit. Der linke Unterlappen ist an seiner Spitze durch ein etwas kleinnuf- 
groBes Infiltrat an die Thoraxwand fixiert. Die rechte Lunge ist in der Hohe 
der 2. bis 5. Rippe an die Thoraxwand adharend durch ein michtiges, blaB- 
griines Infiltrat, welches halbmondférmig aut den Oberlappen iibergreift und 
die Rippen umsaumt. 

Entlang der Innenfliche ist das Periost des Thorax mit flachen graugriinen 
Infiltraten bedeckt, 

Die Tumoren des harten Gaumens sind auf der Schnittfliche griinlich, 
auch der weiche Gaumen ist von griinlichen’ Tumormassen durchsetzt, die bis 
zur Schadelbasis reichen. 

Die Lymphdriisen zu beiden Halsseiten sind bis kleinhaselnu8groB, graurot 
und teilweise von griinlichen, unscharf begrenzten Stellen durchsetzt. Die Ton- 
sillen sind bohnengroB, die rechte auf der Schnittfliche blaBgrau, unter der 
linken findet sich ein erbsengroBer AbszeB mit gelblichem Inhalte. Die tracheo- 
bronchialen und die bronchopulmonalen Lymphdriisen sind klein, blaBrétlichgrau 
und etwas feucht. 

Das Herz ist entsprechend groB, am rechten Ventrikel, an der Abgangs- 
stelle der Pulmonalis, findet sich ein linsengroBes, flaches, graugriinliches 
Infiltrat. 

Die Milz ist derb, plump und rotbraun; ihr Gewicht betragt 70 g; ihre 
Follikel sind eben erkennbar. Die Lymphdriisen an der Leberpforte sind gleich- 
mabig grasgriin und etwa haselnuBgroB, die neben der Bauchaorta liegenden 
kleinbohnengrof, teils hellgriin, teils rétlichgrau. 

Die normalgroBen Nieren, deren Kapsel leicht abziehbar ist, zeigen sich 
sowohl in der Rinde wie im Marke durchsetzt von grasgriinen, erbsengroBen 
unscharf begrenzten Knoten. 
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Die vordere Flache des Kreuz- und SteiSbeines zeigt sich mit machtigen, 
grinen und derben Tumoren besetzt, die die Hinterfliche des Rektums um- 
geben. Die AuBSen- und Innenseite der Darmbeine ist ausgekleidet von ver- 
schieden groBen, graugriinen, unscharf begrenzten Tumoren. Auch dem Periost 
der Wirbelsaule liegen hie und da flache griinliehe Infiltrate auf. 

Die iliakalen, inguinalen und mesenterialen Lymphdriisen sind bohnen- bis 
kleinhaselnu8gro8 und auf dem Durchschnitte blaSrétlichgrau, die Driisen um 
das Pankreas zum Teil hellgriin. 

Das Knochenmark des rechten Oberschenkels ist dunkelrot, mit einge- 
lagerten, scharf umschriebenen, gelbgriinen, tumorartigen Knoten, Am Periost 
der Hinterfliche der unteren Hiilfte seiner Diaphyse liegen flache, geringe 
Infiltrate. 

Die anatomische Diagnose lautet: Chloroma. 

Bei der histologischen Untersuchung, bei der uns Dr. Rach 
seine Hilfe in dankenswerter Weise zur Verfiigung stellte, erwies 
sich der Tumor zusammengesetzt aus ziemlich protoplasmareichen, 
meist runden Zellen von auffallender GréBe. Der runde Kern lieB 
eine feine, fadig-netzige Struktur erkennen, und enthielt 2 bis 4 
sehr deutlich erkennbare, blaschenférmige Kernkérperchen. Das 
sehr zellarme Zwischengewebe bestand aus einem sehr zarten, viel- 
fach verzweigten Retikulum, das nur hie und da sich zu derberen 
Ziigen verdichtete. Uberall, wo makroskopisch griine Infiltrate 
nachweisbar waren, fanden sich auch unter dem Mikroskope die 
beschriebenen groBen Zellen, die das benachbarte Gewebe ausein- 
anderdrangten und mehr oder minder dicht zwischen der sonst 
normalen Struktur des befallenen Gewebes auftraten, Besonders 
eklatant war diese Erscheinung dort, wo die Muskulatur am Periost 
ansetzt, so am Temporalmuskel und an der Beckenmuskulatur. 
Ahnliche zellige Infiltrate fanden sich in beiden Nieren, teils in 
Reihen, teils haufenweise den Mutterboden auseinanderdringend. 
Auch die Darmwand erwies sich mit den charakteristischen Zellen 
durchsetzt, nur trat hier die massenhaftere Zellanhiufung mehr 
in den Vordergrund. Die Lymphdriisen und die Milz zeigten in 
Schnitten die normale lymphozytére Struktur, nur an vereinzelten 
Stellen fanden sich die groBen Zellen, die teils einzeln, teils in 
Inselform das normale Gewebe verdraingten. Schon bei einfacher 
Eosin-Hamatoxylinfirbung war der Unterschied zwischen den groBen 
Zellen und den normalen Lymphozyten augenfillig. Ihre GréBe, ihr 
breites Protoplasma gab ihnen etwas charakteristisches. Aber erst 
bei der Fiarbung mit Ehrlichs Dreifarbengemisch stellte es sich 
heraus, daB wir diese Zellen den granulierten Elementen zuzuzahlen 
hatten. Ganz feine zarte Granulationen waren dem hie und da 
diffus neutrophil gefiirbten Protoplasma eingelagert, und je nach der 
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Breite des Protoplasmas mehr oder minder deutlich erkennbar- 
Allerdings gelang es nicht in jeder Zelle, mit Sicherheit eine der- 
artige Granulation nachzuweisen; waren ja schon bei der Farbung 
der Bluttrockenpraparate mit Triazid die Granulationen so fein und 
stiiubchenartig, das man bei manchen Zellen der vollsten Auf- 
merksamkeit bedurfte, um die feinen Kérnchen nicht zu iibersehen.”) 
(Siehe Tafel ITI—IV.) 

Zur Granulationsfirbung im Gewebe bedienten wir uns folgender 
Methode: Nach Fixierung der Organstiicke in Miillerscher Fliissigkeit 
mit darauffolgender Hartung in Alkohol und Einbettung in Paraffin, 
wurden die 2—4 wu diinnen Schnitte durch 5 Stunden in einer 
Mischung von 2 Teilen Ehrlichs Triazid (Griibler) und 1 Teil Wasser 
bei Zimmertemperatur gefarbt, in Wasser abgespiilt, dann in Azeton 
entwissert, in Xylol gebracht und in Kanadabalsam eingeschlossen. 

Zum Schlu8& der Besprechung unseres Falles méchten wir iiber 
die hamatologischen Tatsachen, die wir wahrend einer einmonatlichen 
Beobachtung mit fortlaufenden Blutuntersuchungen erheben konnten, 
zusammenfassend berichten. (Siehe nebenstehende Tabelle.) 

Wiahrend bei der ersten Untersuchung, drei Tage nach der 
Aufnahme, 7000 weibe Zellen gezahlt wurden und sich weder eine 
abnorme Verschiebung der einzelnen Leukozytenformen zu einander 
noch auch pathologische Formen nachweisen lieBen, ergab die drei 
Wochen spater angestellte Blutuntersuchung ein typisches submye- 
lamisches Blutbild. Allerdings miissen wir zugeben, daB wir an- 
fanglich den Praparaten mit einer gewissen Unsicherheit gegeniiber- 
standen. Zeigten sich doch bei der Farbung mit Jenner neben 
typischen Myelozyten, iiber deren Charakter niemand im Unklaren 
sein konnte, Zellen, wie sie sich dem Blutuntersucher gewodhnlich 
nicht darzubieten pflegen. Es waren das ca. 14 uw grobe Zellen 
mit einem groBen, den ganzen Zellkérper fast vollstindig ausfiillen- 
den Kern von deutlicher wabiger Struktur und nicht sehr starker 
Farbbarkeit. Das Protoplasma, das niemals sehr breit, oft kaum 
nachweisbar den Kern umgab, hatte eine eminente Affinitaét zu 
basichen Farbstoffen, firbte sich mit ihnen bald diffus dunkelblau, 
bald lieBen sich aber auch auf blauem Grunde deutliche, fast schwarz- 
blaue, recht derbe Granulationen nachweisen. Derart einfach lagen 


*) Leider gibt die Reproduktion der Aquarelle diese Verhiltnisse nicht 
in wiinschenswert naturgetreuer Weise wieder. Die Granulationen im Gewebs- 
schnitt sowohl wie die in der Mehrzahl der Blutzellen sind weitaus zu grob 
geraten. Besonders in ersteren gelang es — worauf nochmals hingewiesen sei — 
keineswegs in jeder Zelle, Granulationen nachzuweisen. 
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die Verhiltnisse bei den wenigsten Zellen; die mit breiterem 
Protoplasma ausgestatteten Blutelemente zeigten schon eine geringere 
Basophilie des Zellkorpers, dafiir aber um so deutlicher blauviolette, 
zartere Hinlagerungen, welche in manchen Zellen mehr ins Blaue, 
bei manchen mehr ins Rote hiniiberspielten. So kam es, daB in 
manchen Zellen neben ausgesprochenen basophilen Granulationen 
nicht zu verkennende neutrophile Kérner zu sehen waren, und die 
Zellen sich so dem Myelozytencharakter na&herten. Wir konnten 
also bei Eosin-Methylenblaufairbung geradezu flieBende Ubergiinge 
von jenen groBkernigen, schmalprotoplasmatischen, basophilen Zellen, 
die wohl niemand auf den ersten Blick als Myelozyten angesprochen 
hatte, zu typischen, neutrophil-granulierten Myelozyten nachweisen 
— yon der Basophilie iiber die Amphophilie zur Neutrophilie. 
Den exakten Beweis fiir den Myelozytencharakter der eingangs 
beschriebenen Zellen zu erbringen, gelang uns erst einwandsfrei mit 
der Triazidfirbung. Auch hier fanden sich typische Myelozyten, 
daneben aber, entsprechend der Anzahl der im Jennerpriparat 
strittigen Elemente, Zellen, die zum mindesten, wenn ihr Proto- 
plasmasaum zu schmal war, um eine Granulation erkennen zu lassen, 
iiber dem Kern feine neutrophile Kérnchen zeigten. Die Differential- 
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zihlung im Jenner- und Triazidpriparate fiihrte den zahlenmaBigen 
Beweis fiir die Identitét dieser im Triazidpraparat als sichere 
Myelozyten erkennbaren und jenen im Jennerpraparat zweifelhaften 
Zellen. 


Wir sehen uns genétigt, in dem Uberwiegen der basophilen 
Komponente sowohl der Protoplasmasubstanz als auch der Granu- 
lation ein Charakteristikum der jungen Zellen zu sehen. Beim 
Heranreifen der Zelle tritt die azidophile Komponente allmahlich 
in den Vordergrund, um schlieBlich bis auf geringe Reste im 
Protoplasma die basophile Komponente ganz zu verdrangen. (Siehe 
Tafel ITI—IV, a. b. c.) 


Ob wir in diesen Zellarten etwas charakteristisches des Chlorom- 
blutbildes zu sehen haben, laBt sich aus unserem Falle und den 
drei vorherbeschriebenen myeloiden Chloromen nicht schlieBen. Wir 
kénnen aber auf Grund der Beschreibung mancher Blutbilder bei 
lymphoiden Chloromen den Verdacht nicht ganz unterdriicken, dab 
ihnliche Zellen schon 6fters gesehen und fiir Lymphoide-Zelle ge- 
halten worden sind. So beschreibt Waldstein groBe Zellen mit 
groben Granulationen, sowohl im Blut wie auch in den Organen; 
Huber Zellen ,mit eigentiimlichen Molekiilen von starkem 
Lichtbrechungsvermégen“, Hillier solche mit sehr fein granuliertem 
Protoplasma und einem unscharf begrenzten Kern. 


Fiir uns war das Blutbild auf jeden Fall ein Moment von 
héchster Bedeutung fiir die Stellung der Diagnose: Chlorom. An- 
fanglich mubten wir, bevor die charakteristischen Blutverinderungen 
eintraten, uns mit der Diagnose ,,multiple Osteosarkome“ des Schidels 
begniigen. Die charakteristische Lokalisation der Tumoren im 
Verein mit dem submyelimischen Blutbild nétigte uns aber, unter 
Aufgabe der alten Diagnose, ein Chlorom mit Ausschwemmung 
myeloider Elemente in die Blutbahn in den Tumoren zu vermuten. 


Wenn wir nun die uns aus der Literatur bekannten 45 Fille 
myeloider und lymphatischer Chlorome in einer Tabelle kurz zu- 
sammenfassen, so kénnen wir geradezu ein scharfumschriebenes 
Krankheitsbild aus diesen Fiillen herausschilen, welches nach unserer 
Ansicht fast in jedem ausgepriigten Falle sicher zur Diagnose fiihren 
mub,  Bisher gelang es nur Dunlop intra vitam das Krankheits- 
bild richtig zu erfassen. 


Das Chlorom bevorzugt, wie uns die Tabelle lehrt, in aus- 
gesprochener Weise das kindliche Alter. Gerade die Halfte aller 
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Falle betraf Individuen unter 15 Jahren, meistens minnlichen Ge- 
schlechts. Nur 10 mal unter den 46 Fallen finden wir das weib- 
liche verzeichnet. Der Verlauf ist eminent akut, im Kindesalter 
scheinbar noch stiirmischer, wie beim Erwachsenen. Die Prognose, 
die véllig infaust ist, wird dem Patienten kaum eine langere als 
vier- bis sechsmonatliche Lebensdauer versprechen kénnen. 

Das charakteristischste und auffallendste Symptom, vielleicht 
auch das konstanteste und oft zuerst auftretende ist der Exoph- 
thalmus, der teils einseitig, teils doppelseitig beobachtet wurde. Auch 
hier nimmt das kindliche Alter insofern eine Sonderstellung ein, 
als von den 28 bei Chlorom beobachteten Fallen von Vortreibung des 
Bulbus 20 mal diese Angabe in Krankengeschichten, die Kinder 
betreffen, gemacht ist. Auch die iibrigen Tumoren der Schidel- 
und Gesichtsknochen, und die durch sie bedingte Fazialisparese, 
die wieder das kindliche Alter besonders bevorzugen — so die 
Tumoren der Schlafengegend, der Scheitelbeine, die multiplen Auf- 
treibungen des Schadeldaches, die Vorwélbungen des harten Gaumens 
in die Mundhohle —, diirften dem Kinderarzt die Stellung der 
Diagnose erleichtern. Zwo6lfmal kamen Schléifentumoren zur Beob- 
achtung und zwélfmal waren es Kinder, die davon betroffen waren. 
Ahnlich verhalt es sich mit den iibrigen Schadelveriinderungen. Hin 
wie in unserem Falle ausgesprochenes Krankheitsbild mu8 schon auf 
den ersten Blick den, der die Erkrankung kennt, auf den richtigen 
‘Weg fiihren. Die weit aus ihren Hohlen tretenden Augen, die 
durch die Tumoren verbreiterte Stirn, das durch die Fazialisparese 
verunstaltete Gesicht, der unregelmibige, hockerige Schadel, die 
wachsbleiche Haut geben in ihrer Gesamtheit den Kranken eine 
fast typische Physiognomie. Oft wird dann noch die Klage iiber 
Schwerhérigkeit Tumoren im Felsenbein vermuten lassen. Wenn 
wir schlieBlich noch die wiederholt beobachteten Mastdarm- und 
Blasenstérungen erwaihnen, und der seltenen Falle gedenken, in denen 
die Haut mit gelb- bis griingefarbten knotigen Infiltraten durchsetzt 
war, so glauben wir damit die Symptomatologie des Chloroms er- 
schépft zu haben. Als Unikum mag nur noch die einmal beobachtete 
Griinfirbung des Urins verzeichnet werden. 

Wenn wir nun zur Besprechung des Blutbildes schreiten, so 
miissen wir zuerst der Symptome Erwahnung tun, die wir bei jeder 
schwereren Bluterkrankung finden kénnen, dem hohen Grade von 
Blasse, der beinahe bei allen Fallen Erwihnung findet und der 
Haut und Schleimhautblutungen, die der Ophthalmologe als Netzhaut- 
blutungen zu Gesichte bekommt. 
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Bei der Besprechung des Blutbildes miissen wir nach den 
jingsten Erfahrungen wohl die myeloiden von den lymphoiden 
Chloromen trennen. Wir beginnen mit den letzteren. 

Es sei vorausgeschickt, daB schon lange, ehe das Blut Zeichen 
einer Erkrankung darbietet, das Leiden den Organismus befallen 
haben kann und schon michtige Tumoren das Kopfskelett verun- 
stalten k6nnen, ehe ihre Elemente in die Blutbahn einbrechen. 
Unser Fall und zahlreiche andere aus der Literatur entnommene 
liefern den Beweis. So geht der anfangs normale Blutbefund all- 
mihlich in das nun zu beschreibende Bild tiber. 

Die Zahl der roten Blutkérperchen sinkt mehr oder minder, 
doch diirfen auch normale Zahlen unsere Diagnose nicht erschiittern. 
Entsprechend der Verminderung fallt auch der Hamoglobingehalt, 
doch findet sich selten eine ausgesprochene Oligochronimie, eher 
sprechen die einzelnen Krankengeschichten fiir eine Uberladung 
der vorhandenen Blutkérperchen mit Héamoglobin. Poikilozytose 
und Polychromathophilie kamen nur in einzelnen Fallen zur Be- 
obachtung; haufiger fand sich hie und da ein kernhaltiges rotes 
Blutkérperchen und nur knapp ante mortem trat in einem Falle eine 
reichliche Ausschwemmung dieser ein. 

Sobald das Blutbild sein charakteristisches Geprige angenommen 
hat, sind die weiben Zellen vermehrt, allerdings in sehr weiten 
Grenzen. Weitaus am hiufigsten finden sich Zahlen von 20 000 bis 
70000, d. h. ein sublymphimisches Blutbild. Nur in einem Falle 
stiegen die WeifBen auf den enormen Wert von 743500. Auch 
in den einzelnen Fallen schwanken die Zahlen in weiten Grenzen. 
Im allgemeinen scheint es so, als ob kurz vor dem Tode weibe 
Zellen in erhdhter Zahl in die Blutbahn geschwemmt wiirden. 

Die Morphologie der von den Autoren beschriebenen Zellen 
wiederzugeben, ist schwer, da die Beobachtungen teilweise soweit 
zuriickliegen, daB der niedrige Stand der damaligen himatologischen 
Technik eine genauere Beobachtung nicht zulieb. Trotzdem gelingt 
es, besonders aus den Beobachtungen jiingerer Zeit, charakteristische 
Zelltypen aufzustellen. Diese werden von den Autoren mit fast 
durchgehender Ubereinstimmung als sehr grobe — 10 bis 20 » 
im Durchmesser betragende — Zellen angegeben mit einem meistens 
schmiileren bald auch breiteren Protoplasma, das im letzteren Falle 
oft Granulationen zu beherbergen scheint. Von den Autoren werden 
diese Zellen der Klasse der Lymphozyten zugerechnet. Wir méchten 
meinen, daB diese noch am ehesten den bei der akuten lymphatischen 
Leukiimie beobachteten groBen Lymphozyten an die Seite zu stellen 
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sind. Die Vermehrung der weifen Blutkérperchen scheint fast 
immer auf Kosten dieser Zellart erfolgt zu sein. Hine geringere 
Rolle im Blutbild spielen die normalen kleinen Lymphozyten. Wenn 
wir von einem Falle absehen,in dem das Blutbild von polynukleiren 
neutrophilen Leukozyten beherrscht wurde, so beteiligen sich im 
iibrigen diese Zellen nicht in besonderer Weise am Blutbilde, was 
vielleicht mit dem Uberwiegen der im Kindesalter beobachteten 
Fille zusammenhingt. Hosinophile polynukleiire Leukozyten und 
Mastzellen stehen in keinem Falle im Vordergrunde. Myelozyten 
(2.8°/,) finden sich nur in einem Fall. 

Ganz anders gestaltet sich das Blutbild bei myeloidem Chlorom. 
Nachdem Klein-Steinhaus zum erstenmale im Jahre 1904 ein 
Chlorom mit myeloider Ausschwemmung beobachtet hatte, folgten 
bald die Falle von Tiirk und Sternberg, denen sich unser Fall 
anschlieBt, so da wir jetzt iiber 4 gesicherte Beobachtungen ver- 
fiigen, die auch, da sie jiingster Zeit angehdren, genaue Blutbefunde 
enthalten. MHinsichtlich der Zahl der roten Blutkorperchen und des 
Hiimoglobingehaltes stimmen beide Arten von Chlorom im wesent- 
lichen tiberein. Nur in einem Falle ist eine besonders hohe Zahl 
von kernhaltigen Roten hervorgehoben. Die von den Autoren an- 
gegebenen Zahlen der weifen Blutkérperchen schwanken zwischen 
10000 und 58000. Die iiberwiegende Komponente im Blutbilde 
bilden die Myelozyten, deren Prozentzahlen bei den einzelnen Beob- 
achtungen ziemlich tibereinstimmen (ca. 50°/,). Klein-Steinhaus 
und Tiirk scheinen nur typische Myelozyten gesehen zu haben, 
anders Sternberg, der seine Zellen folgendermafen beschreibt: 
Es sind Zellen doppelt so groB als die Lymphozyten mit grofem, 
hellem, gesiebtem, rundem oder ovalem Kern und ziemlich breitem 
Protoplasma. 85°/, von ihnen zeigen mehr oder minder deutliche 
Granulationen, die die Zellen oft nur wie bestiiubt erscheinen lassen 
(neutrophile Pseudolymphozyten). Wie man sieht, deckt sich unsere 
Beschreibung wenigstens zum Teil mit der Sternbergs. Die Zahlen 
der anderen Formen der weiSen Blutkérperchen schwanken gerade 
so wie beim lymphoiden Chlorom in weiten Grenzen. Eine Angabe 
von 12°/, polymorphkernigen Neutrophilen findet sich neben einer 
solchen von 37°/,, die Zahl der Lymphozyten schwankt zwischen 
17°/, und 50°/,, eosinophile polymorphkernige waren in den vier 
Fiillen nicht vermerkt, auch die Mastzellen spielen nur eine unter- 
geordnete Rolle. 

Wenn wir nun zum Schlu8 einen Uberblick iiber die patho- 
logische Anatomie des Chloroms werfen, so kénnen wir aus den 
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Sektionsprotokollen aller unserer Fille ersehen, daB so gut wie jedes 
Organ in dem einen oder dem anderen Falle bald mit knotigen 
Tumoren, bald mit griinen Infiltraten durchsetzt sein kann. Aller- 
dings hat das Chlorom fiir gewisse Organe und Organsysteme eine 
ausgesprochene Vorliebe. So sehen wir einen groBen Teil aller 
chloromatésen Tumoren vom Periost ausgehen. Hine geradezu spezi- 
fische Bevorzugung des Periostes der platten Knochen ist dabei 
unverkennbar. Waihrend das Periost der Réhrenknochen nur dreimal 
den Ausgangspunkt von Tumoren bildete, steht das Periost der 
Schidelknochen in der Hiufigkeit des Befallenseins an erster Stelle. 
28 mal waren hier Tumoren lokalisiert. Ebenso hiufig findet sich 
die Angabe von Tumoren an den Rippen und am Sternum. Nicht 
verschont bleibt das Periost der Wirbelsiiule und des Beckens, die 
beide zusammen 27 mal den Ausgangspunkt fiir Tumoren abgaben. 
Oft finden sich Tumoren oder flache Infiltrate an den serdsen Hauten 
und da ist es die Dura, die den ersten Platz einnimmt, wihrend 
Pleura und Perikard bedeutend zuriickstehen (Dura 22 mal, Pleura 
4 mal, Perikard 2 mal). Von der Dura dringen diese Tumoren dann 
in die Sinus, ebenso wie sie von der Pleura anf die Lunge, vom 
Perikard aufs Herz, vom Periost auf die Muskeln iibergreifen. 
Das Knochenmark ist verhaltnismaiBig selten von der Erkrankung 
befallen. Nur 14 mal finden sich in ihm griine Tumoren, doch miissen 
wir bei der Verwertung dieses Befundes beriicksichtigen, daB aller Wahr- 
scheinlichkeit nach sehr oft eine Sektion des Knochenmarkes unterblieb. 
Der lymphatische Apparat wurde sehr hiufig — fast in allen 


Fillen — in miBigem Grade hyperplastisch gefunden. Griine Tu- 
moren oder diffuse griine Farbung der Lymphdriisen ist in 22 Fallen 
augegeben. 


Die Farbe der chloromatésen Tumoren schwankt hinsichtlich 
ihrer Intensitiit in erheblichen Grenzen vom Resedagriin bis zum 
Graugriin. Auch im einzeluen Falle ist die Farbe der Tumoren sehr 
verschieden niianziert. Hier eine hyperplastische rotgraue Lymph- 
driise, neben ihr schon eine graugriine und an anderer Stelle ein 
ausgesprochen resedagriiner Tumor. Da8 dies auffallige Symptom 
den Ersten, die den Tumor sahen, AnlaS gab, ihn nach dieser Farbe 
zu benennen, ist nur zu verstindlich. Die Erklarung fiir die Ursache 
der Verfarbung ist dann auch Gegenstand ausgedehnter Diskussionen 
geworden. Der Originalitiit halber sei verzeichnet, daB ein Autor 
die griine Farbe mit friihzeitiger Faulnis in Zusammenhang brachte. 
Nachdem eine Reihe von Autoren Fetttrépfehen im Protoplasma der 
Zellen gesehen hatten, versuchten sie, diese Erscheinung mit der 
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Griinfirbung in Beziehung zu setzen. Erst Virchow, dem sich 
Recklinghausen anschloB, verwarf diesen Erklarungsversuch und 
setzte dafiir den Begriff einer Parenchymfarbe. 

In neuerer Zeit hat man von diesem Phanomen dann tiberhaupt 
abstrahiert und es mehr als etwas zufilliges angesprochen, dem eine 
charakteristische Bedeutung nicht zukomme. Die Erfahrung, die man 
bei manchen Sektionen von Leukimikern machen konnte, dab auch 
bei dieser Erkrankung das Mark auf dem Durchschnitt gelb bis 
gelblichgriin erschien, wies darauf hin, daB auch bei andersartigen 
Erkrankungen eine &bnliche Verfirbung vorkommen kann. 

Auch wir mochten in der Griinfarbung der Tumoren des Chloroms 
nichts absolut Spezifisches erblicken, méchten aber in Erwigung ziehen, 
ob nicht die von uns und anderen sowohl bei dem lymphatischen als 
auch bei dem myeloiden Chlorom beobachteten Granulationen bei 
dichter Aneinanderlagerung der Zellen durch Massenwirkung dies 
Farbenspiel erkliren kénnten. Dafiir spriiche auch die Angabe eines 
Autors (Trevithick), der dort, wo die Zellen dichter lagen, eine 
tiefere, wo sie lockerer lagen, eine hellere Griinfiirbung beobachtete. 

Seit der ersten Beobachtung eines Falles von Chlorom durch 
Burns (1821) mute dieser Tumor mit der fortschreitenden Ent- 
wicklung der pathologischen Anatomie die verschiedensten Deutungen 
erfahren. Von Aran als Krebs aufgefaBt und Cancer vert genannt, 
rechnete ihn Virchow neben anderen Autoren zu den Sarkomen, 
schlieBlich Recklinghausen zu den Lymphomen und erkennt einen 
Zusammenhang mit der Leukimie, der Pseudoleukiimie und den 
Myelomen an. Von Dock wurde der Zusammenhang mit der Leu- 
kaimie fest begriindet und die Zahl der Autoren, die sich seiner 
Meinung anschlieBen, ist in steter Zunahme. Der histologische 
Aufbau der Tumoren spricht auch in jeder Beziehung fiir diese An- 
sicht. Die Zellen, die die Autoren beschreiben, stellen sich als 
Lymphozyten dar mit meistens schmalem Protoplasma, in dem einige 
Beobachter leichte Kérnelung gesehen haben. Sie finden sich teils 
in tumorartiger Anhiufung, teils infiltrieren sie den Mutterboden. 
In neuerer Zeit ist nun nachgewiesen, da nicht nur lymphoide 
Zellen, sondern auch Myelozyten die Formelemente eines Chloroms 
ausmachen kénnen. In derartigen Fallen kénnen sich dann ein- 
gelagerte lymphozytiire Elemente neben Myelozyten finden, so daB 
die Méglichkeit eines gemischtzelligen Chloroms gegeben ist.™) 


*) In der Tat konnten wir in allerletzter Zeit einen Fall von Chlorom 
beobachten, der sich bei der histologischen Untersuchung als gemischtzelliges 
Chlorom erwies. Die genauere Beschreibung behalten wir uns fiir spater vor. 
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Die Feststellung der Identitét zwischen den Tumorzellen und 
den Elementen des Blutes weist darauf hin, daB erstere direkt in 
die Blutbahn ausgeschwemmt werden. Das Chlorom verhilt sich in 
dieser Hinsicht analog den leukimischen Tumoren. Aber auch im 
tibrigen sind die Ahnlichkeiten beider Erkrankungen so auffallend, 
daB schon vor lingerer Zeit Dock neben anderen Autoren auf die 
nahen Beziehungen, die zwischen dem Chlorom und der Leukimie 
bestehen, hingewiesen hat. Hier wie dort die hochgradige Blisse 
und die Neigung zur hamorrhagischen Diathese. Dem pathologischen 
Anatomen mufte das in manchen Failen fast universelle Auftreten 
von Tumoren, deren Struktur sehr Ahnlich den leukiimischen Neu- 
bildungen erscheint, die Gewebsinfiltration, die den Mutterboden ver- 
driingt, ohne eigentlich aggressiv vorzugehen, auf die Ahnlichkeit 
beider Erkrankungen hinweisen. Dazu muBte noch die Kigentiimlich- 
keit der Lokalisation des Chloroms kommen, das mit ausgesprochener 
Vorliebe die Augenhohle, die Dura und die anderen serésen Hiute 
befallt, Organe, die auch bei der Leuk&’mie — allerdings weit 
seltener — betroffen werden. 

Wenn wir nun von der groBen Gruppe der Leukimien jene 
chronischen sich tiber Jahre erstreckenden Falle abtrennen, die 
lediglich mit einer Hyperplasie des lymphatischen oder myeloiden 
Apparates einhergehen und zu mehr oder minder intensiver Aus- 
schwemmung der entsprechenden Tumorelemente fiihren, so bleiben 
uns die akut verlaufenden Formen, deren charakteristische Higen- 
schaften Sternberg in ihrer Hyperplasie, Heterotopie und Aggressivitat 
zu sehen meint, iibrig. Er kommt auf diesem Wege dazu, diese 
Formen von der chronischen Leukimie scharf zu trennen und sie 
den Sarkomen anzureihen, indem er sie als Lymphosarkomatosen 
charakterisiert. Nicht so streng scheidet Tiirk die verschiedenen 
Leukimien von einander. Nach seiner Auffassung gehéren die ge- 
samten Hyperplasien der lymphatischen Organe einer groBen Familie 
an, deren einzelne Glieder wie ein Raiderwerk ineinander greifen 
und die von ihm in ihrer Gesamtheit als Lymphatosen -bezeichnet 
werden. Es gehéren dazu die Pseudoleukimien, die chronischen 
Leukimien und die akuten Formen der Leukdmie. 

Entsprechend ihrer verschiedenen Auffassung der akuten lympha- 
tischen Leukimie muBten beide Autoren dem Chlorom gegeniiber 
eine verschiedene Stellung einnehmen. Sternberg nennt es Chloro- 
lymphosarkomatose, eine Bezeichnung, die schon Héring 1891/92 
vorgeschlagen hatte, das myeloide Chlorom entsprechend Chloro- 
myelosarkomatose, betont aber die Unterschiede zwischen dem Sarkom 
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und dem Chlorom. Tiirk nimmt die Erkrankung in das System 
der Lymphomatosen auf und bringt sie in die nichste Beziehung 
zur akuten lymphatischen Leukimie. 

Bei einem Erklirungsversuche der Tumoren beim Chlorom 
greifen wir zuriick auf Tiirks Hypothese, nach der jene Organe, 
die schon physiologischer Weise der Ausschwemmung dienen, so 
die Lymphdriisen und die Milz, sich leichter in ihnen gewucherter 
Elemente entledigen kinnen, wihrend das Periost, die Dura und 
die serésen Hiiute nicht imstande sind, diesen Anwuchs durch eine 
entsprechende Ausschwemmung zu paralysieren. 

Wenn wir diese Erklirung auf das Chlorom beziehen, so sehen 
wir auch hier, wie die Lokalisation am Periost, an den serdsen 
Hauten und an der Dura seine Erklarung findet, ebenso wie das 
Freibleiben von Milz und Lymphdriisen jetzt plausibel erscheint. 
Wir miissen also annehmen, daf leukoblastisches Gewebe iiber den 
ganzen Organismus verbreitet ist, das im gegebenen Moment in 
Wucherung gerit, hinsichtlich des Chloroms, da8 sich dieses leuko- 
blastische Gewebe einmal nach der lymphoiden, das andere mal 
nach der myeloiden Seite hie entwickelt. Insoweit wiirde sich das 
Chlorom in keiner Weise von der akuten Leukiémie unterscheiden. 
Wenn wir aber die auffallende Bevorzugung des Periostes der 
Schadelknochen mit seiner charakteristischen Lokalisation in Orbita, 
Schlafe und den flachen Knochen iiberhaupt in Betracht ziehen, so 
kénnen wir nicht anders, als dem Chlorom doch eine gewisse Sonder- 
stellung einzuraumen, und das lymphatische Chlorom neben die akute 
lymphatische Leukimie, das myeloide neben die noch selten be- 
schriebene akute myeloide Leukimie zu stellen. 

Was haben wir nun mit der Erkenntnis von der Verwandtschaft 
der Leukimie mit den Chloromen gewonnen? 

Wie eine Reihe von Fallen chronischer Leukimien durch 
Rontgenbetrahlung sehr erheblich gebessert worden sind, so ver- 
suchten wir in unserem Falle in demselben Sinne auf das Chlorom 
einzuwirken. Wir konnten den letalen Ausgang nicht verhindern, 
das rapide Zuriickgehen der Tumoren aber zeigte die spezifische 
Kinwirkung der Rontgenstrahlen auf diese jugendlichen Tumor- 
zellen an. 


Vielleicht lieBe sich bei weniger akut verlaufenden Fillen doch 
wenigstens der letale Ausgang verzégern. 
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Tafel II. a) Kombiniertes Blutbild. Farbung nach Jenner. 
p = polymorphkerniger neutrophiler Leukozyt. 
g = groBer mononuklearer Leukozyt. 
1 = Lymphozyt. 
m= Myelozyten. 
b) Ubergang der schmal-protoplasmatischen basophilen Myelozyten 
zu den breit-protoplasmatischen Neutrophilen. (Farbung nach 
Jenner.) 
c) Dieselbe Entwicklungsreihe bei Triazidfirbung. 
Tafel LV. Mikroskopisches Bild des Schliifentumors. (Triazidfirbung.) 
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Experimentell-klinische Untersuchungen 


uber Hautblutungen im Kindesalter. 
Von 
Dr. ADOLF F. HECHT. 


Eine Reihe von Erkrankungen, die mit Vorliebe das Kindes- 
alter betreffen, fiihrt stellenweise zu einer so intensiven Schadigung 
der BlutgefaiBe der Haut, daB es daselbst zum Auftreten von Hamor- 
rhagien kommen kann. Diese kiénnen sowohl spontan entstehen, als 
auch durch ein geringfiigiges Trauma hervorgerufen werden. 

In jenen Fallen, wo der Kapillardruck allein noch nicht geniigt, 
um den Durchtritt des Blutes, sei es per rhexin oder per diapedesin 
za ermodglichen, ist es unter Umstanden von Interesse, sich iiber die 
GroBe der Gewalteinwirkung klar zu werden, die erforderlich ist, 
um den EHintritt der Hamorrhagie zu erzielen. 

So ist es seit einigen Jahren iiblich, bei Verdacht auf Scarlatina 
zu untersuchen, ob es leicht oder schwer gelingt, Hautblutungen zu 
erzeugen. 

Der Vorgang, wie ich ihn bei den Herren Assistent Dr. von 
Pirquet und Dr. B. Schick sah, ist folgender: 

Es wird vermittelst der aneinander gelegten Daumen und Zeige- 
finger eine rautenformige Hautpartie des Riickens oder der Brust 
zu einer buckeligen Falte erhoben und unter ganz leichtem Druck 
in dieser Lage etwa fiinf bis zehn Sekunden gehalten. Stets gleich- 
miBige Ausfiihrung dieser Untersuchungsmethodik, die nur durch 
haiufige Ubung derselben zu erwerben ist, liefert brauchbare Ver- 
gleichsresultate. Die Semiotik dieses Phinomens wird dahin gedeutet, 
da8 der schwer erfolgende Hintritt der Hiumorrhagie gegen die 
Diagnose Scharlach spricht, wihrend nicht nur Scharlach, sondern 
auch andere Hyperiimien der Haut sich durch den leicht erzielbaren 
Erfolg auszeichnen. 

Hiner Anregung meines verehrten Chefs, des Hofrats Professor 
Escherich folgend, versuchte ich eine Methode zu ersinnen, die auch 
ohne besondere Ubung eine Dosierung der Gewalteinwirkung, 
welche zur Hrzeugung von Hautblutungen erforderlich ist, 
gestattet. 


Jahrbuch fiir Kinderheilkunde. N. F. LXY. Erginzungsheft. 
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Ich bediente mich zu diesem Behuf eines Schroéptkopfes, in 
dem ein Vakuum erzeugt wird. Nebenstehendes Schema soll 
die Versuchsanordnung erkliren. Ein T-Rohr ist durch Druck- 
schlauche einerseits si 
mit einer Wasser- 
strahlluftpumpe, an- 
dererseits mit einem 
Schréptkopfvon 3 bis 
4 cm Durchmesser 
und einem Hg-Manometer in Verbindung. Auf der Seite 
der Wasserstrahlluftpumpe, kurz vor der Gabelung, be- 
findet sich ein Hahn, der das Hinstroémen von Wasser 
in das Réhrensystem beim Abstellen der Wasserstrahl- 
luftpumpe zu verhindern hat. 


Der Vorgang ist also folgender. Der Schrdpf- 
kopf (a) wird auf die Haut des Patienten an der zu 
priifenden Stelle luftdicht aufgesetzt, was besonders bei 
mageren Kindern nicht immer sofort gelingt. Dann ligt man bei 
gedffnetem Hahn (c) die Luftpumpe (d) so lange wirken, bis das 
Hg in (2) den gewiinschten Stand erreicht hat. Derselbe wird in 
em Hg vermittelst eines an dem Steigrohr angebrachten MaSstabes 
abgelesen, nachdem man den Hahn (c) abgedreht hat. Dann erst 
darf die Pumpe abgestellt werden. Hat das Vakuum lange genug 
eingewirkt, dann hebt man es auf, indem man den Hahn (c) aus 
seiner Bohrung herauszieht. Keinesfalls darf ohne Eréffnung des 
Rohrensystems der Schrépfkopf abgerissen werden, da dadurch ein 
nicht dosierbares Trauma gesetzt wiirde. 


Zunichst suchte ich nun Standardwerte fiir den Eintritt der 
feinsten Hautblutungen von Kindern, die in dieser Hinsicht an- 
scheinend normal waren, zu gewinnen. 


Da zeigten sich bedeutende Differenzen, je nach dem Alter 
und der Kérperregion. 


Im allgemeinen treten die Blutungen am schwersten an 
der AuBenseite des Unterschenkels, etwas leichter an der 
AuBenseite des Oberschenkels, sehr leicht an der Vorder- 
flache des Stammes, etwas schwerer am Riicken und an 
den oberen Extremititen auf. Das Gesicht, Hinde und FiiBe 
wurden nicht untersucht. 


Neugeborene und S&uglinge boten durchwegs héhere 
Werte als ailtere Kinder. 
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Der Ernahrungszustand war nicht von wesentlichem Binflub. 
Fiir diese Behauptungen fiihre ich nun einige Beispiele an.*) 


1, Emanuel St., vierzehn Tage alt, Darmkatarrh (Cholera infantum), so 
elend und abgemagert, dai der Schrépfkopf nur seitlich gegen die Axilla zu 
luftdicht aufgesetzt werden kann. 

Br. r. : 80: + 
Br. 1. : 60 ; + (subkutane Suffusion). 
2. Roman T., drei Wochen alt. leicht dyspeptisches, dabei gedeihendes 
Brustkind, Haut etwas schlaff. 
Br: > 25: — 
Brat g59)0) 3 Se 
Br. 1. > 40: + 
1. O. Sch. : 72: + (subkutane Suffusion). 
8. Alois A., drei Wochen alt, gut genahrt. 
Br. : 80: — 
40 : + (feinste H.). 
LO: Seh. + 73>: -nur Suffusion. 


4. Thomas Ch., sieben Wochen alt, maBbig gut genahrt, Haut schlaff, 
Schreierytheme. 
Br. : 80 : + (feinste H.) 
Bra. : 26: — 
1.0. Sch. : 44 : Suffusion 
IU Sch 02 eo. 


5. Johann Br., sechs Monate alt, gut geniéhrt, fett, mit straffer Haut, 


Schreierytheme. 
Br. 5 ty Bom 
50: + 
1. O. Sch. : 60 : + (zahlreiche feine) 
1. U. Sch. : 70 : — 
UAC mex 
6. Auguste H., sieben Monate alt, gut genahrtes Brustkind. 
Br. ae TS ie 
50: + 
Bro Rona 


ime O Bis tr ts Wipimniese 
7. Paul M., sieben Monate alt, gut genahrt, Dyspepsie mit Fieber. 
Br : 60 : + (subkutane Suffusion) 
Br. 1. > 40: — 
r. O. Sch. : 73 : —. 


*) Zeichenerklarung: Die Zahlen bedeuten em Hg des ausgetibten 
Zuges, nicht etwa des Vakuums, dieses erhalt man durch Subtraktion der Zahl 


von 76. 
Br. = Brust (iiber dem Manubrium sterni). 
Br. r., Br. 1. = fossa infraclavicularis rechts, links. 
O. A. = Oberarm. O. Sch. = Oberschenkel. au. = auben. 
U. A. = Unterarm. U. Sch. = Unterschenkel. i. = innen. 
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8. Karl N., siebzehn Monate alter Rhachitiker, mit schlaffer Haut. 


Br. >: 20:4 
40 : + (feinste H.) 
609 


). O. Seh..: 72 + + 
We Seles 72) sey 


9. Ernst W., sechseinhalb Jahre alt, etwas unterernihrt, nach Angina. 


Bre lO e = 2, Osler, 9 ABs se 
I). Be 71: + 
23: + r. U. Sch. ; 50 : — 
Br.r. : 26: + ee 
Br. 1. : 26: + 
10. Clemens E., neun Jahre alt, leichte Chorea, Herz normal, blab, mager. 
Br. -: 16: + r UeScbeco0s: = — 
Brora.) Loss =— (Go 8 See 


Vergleichen wir die voranstehenden Werte, so ergibt sich, daB 
iiber dem Manubrium sterni die Blutungen im ersten Lebensjahr 
erst zwischen 30 und 40, mit eineinhalb Jahren bereits bei 20, mit 
sechs Jahren aber schon bei 15 cm Hg Zug eintreten. Am Unter- 
schenkel besteht keine groBe, durch das Alter bedingte Differenz; 
in jeder Altersstufe treten die Himorrhagien erst beim absoluten 
Vakuum oder nahe demselben ein. 

Auf andere Details in der Verteilung auf die Koérperregionen 
soll spiter noch zuriickgekommen werden. 

Der Einflu8 der Hautbeschaffenheit auf den Hintritt der Blutungen 
war fiir mich von wesentlichem Interesse und zwar aus folgendem 
Grunde : 

Nach Aufsatz des Schrépfkopfes wird bei eintretender Luft- 
verdiinnung die Haut natiirlich mehr oder weniger in den Glas- 
behalter hineingesaugt; es liegt so der Verdacht nahe, daB dadureh 
in ganz ungleichmibiger und unkontrollierbarer Weise sich neben 
der Saugwirkung eine Quetschwirkung geltend macht und so die 
gewiinschte Dosierung des Zuges illusorisch wird. 

Ich suchte mir iiber diesen Kinwand, den ich und andere mir 
machten, durch folgende Uberlegungen KXlarheit zu verschaften : 

1. Die Cutis ist an die Fascia superficialis durch ein bald 
strafferes, bald lockereres bindegewebiges Maschenwerk, die Retina- 
cula cutis, befestigt. Sie sitzt ihrer Unterlage tiber dem Sternum 
und iiber der Linea alba, wie man sich beim Aufheben von Haut- 
falten sofort iiberzeugen kann, viel fester auf, als iiber den Seitlichen 
Partien des Stammes. Ist das Hineinsaugen der Hautfalten in den 
Schrépfkopf und die dadurch modifizierte Gewalteinwirkung auf die 
BlutgefaiBe von ausschlaggebender Bedeutung, dann muBte ich in 


Hautblutungen im Kindesalter. 117 


der Mittellinie des Kérpers eine Erschwerung der Erzeugung von 
Hauthdmorrhagien gegeniiber den Flankenanteilen finden. 

In Wirklichkeit fand ich aber: 

Aug. H., sieben Monate alt, Brustkind. 


Im Epigastrium iiber der linea alba : 60 : + 
+ 


seitlich davon, rechts : 65 : +; 
ebenso 


Ernst W., sechseinhalb Jahre alt. 

Im Epigastrium tiber der linea alba : 80: 
seitlich davon : 30: +. 

Uber dem Sternum fand ich auch in ausgesprochener Weise 
einen Unterschied gegeniiber den seitlichen Thoraxpartien in dem Sinn, 
dab die Hautblutungen daselbst leichter als infraklavikular auftraten. 

Dadurch ist die Unabhingigkeit der Erzeugung von 
Hautblutungen von der Fixation der Cutis an ihre Unter- 
lage wenigstens im wesentlichen bewiesen. 

2. Da bei lockerer Anheftung die Haut stirker hineingesaugt 
wird als bei straffer, so ist damit auch die geringe Beeinflussung 
der Untersuchungswerte durch die Abhebung der Haut und Kom- 
pression derselben wahrscheinlich gemacht. 

Direkt beweisen l&éBt sich das durch folgendes Experiment: 

Franz Kr., elf Jahre alt, 24. Tag der Skarlatina, volle Rekonvaleszenz. 

Br. : 30: + 1, O. Sch. : 73 : — 
IWS chan ots. 

Wird nun in den Schrépfkopf ein Drahtnetzdiaphragma ein- 
geschaltet, und zwar wenige Millimeter oberhalb seiner weiten Miindung, 
dann kann die Haut nicht mehr hineingesaugt werden, es baucht sich 
dann die Haut an der Brust ebensowenig vor wie am Schenkel; 
und trotzdem ergibt die Untersuchung an der Brust bei 30 Spuren, 
an den Beinen bei 73 nichts. 

Allerdings nehmen an der Brust bei 40 die Blutungen ohne 
Diaphragma rasch und mit Diaphragma kaum zu. Das laBt sich 
aber ungezwungen aus der Animisierung der gegen das engmaschige 
Drahtnetz gepreBten Haut erklaren. 

3. Auch bei hochgradiger Abmagerung, wenn die Haut am 
Unterschenkel sehr schlaff ist, gelingt es daselbst kaum, Blutungen 
zu erzeugen. 

Franz Zw., vierzehn Monate alt, bla’, aniimisch, sehr abgemagert, here- 
ditir luetisch. 

PAE Sehr aidan —. 

Auch beweist Fall 2 der ersten zehn Fille mit dem Ergebnis 

Br. : 25: nichts, bei schlaffer Haut, dab das Verhalten im ersten 
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Lebensjahr keineswegs durch die Straffheit und den Turgor 
der Haut des Siuglings zu erkliren ist. : 

Aus dem obigen erhellt die Tatsache, daB Differenzen 
im wesentlichen auf die Beschaffenheit der BlutgefaBe und 
nicht des kutanen und subkutanen Bindegewebes zuriick- 
zufiihren sind. 

Offen ist die Frage, an welchen HautgefiiBen die Hautblutungen 
eintreten. Es hat den Anschein, als wiirden das eine Mal feinste 
prikapillare Aste, das andere Mal tiefer liegende gréBere Venen 
die Quelle fiir die Blutungen abgeben; bisweilen finden wir auch 
beide Formen nebeneinander vor. 

Vorliegende Untersuchungen kénnen auch in keiner Weise ent- 
scheiden, ob Alteration des Blutes oder der GefiSwand das Zu- 
standekommen der Blutung erleichtert. Denn wenn man auch un- 
gleichmiBige Verhiltnisse an benachbarten Hautstellen vorfindet, so 
beweist das nichts fiir GefiSwanderkrankung; es wire ja méglich, 
daB die GetiBwinde nicht iiberall in gleicher Weise auf krankhafte 
Veranderungen des Blutes reagieren. 

In pathologischen Fiillen werden Alter und K6rperregion be- 
riicksichtigt werden miissen und in anbetracht der physiologischen 
Schwankungen nur bedeutende Erniedrigung der Werte auf Gefib- 
veranderungen bezogen werden kénnen. 

Der einfachste Modus der Blutung in die Haut ohne trauma- 
tische értliche Einwirkung ist der durch Stauung. 

Beim Keuchhusten beobachtet man gelegentlich spontan auf- 
tretende Petechien im Gesicht und am Hals (Sticker). In letzter Zeit 
hatte ich im Ambulatorium des St. Avna-Kinderspitals Gelegenheit, 
bei einem einjahrigen Kind Hautblutungen im Verlauf einer schweren 
aber unkomplizierten Pertussis besonders in einem Giirtel um die 
obere Brustapertur zu sehen, also in jener Region, die ich experi- 
mentell als die der geringsten Resistenz gegen Zug gefunden hatte. 
Daselbst treten auch bisweilen im epileptischen Anfall Hautblutungen 
auf. 

Mit meiner Methode fand ich keine niedrigeren Zahlen bei 
keuchhustenkranken Kindern. Die Blutungen kommen also in reinen 
Fallen wirklich nur durch die venése Stauung im Anfall zustande. 

Anders verhalten sich vielleicht die kachektischen Pertussis- 
kranken mit ihren Hiimorrhagien am Stamm und an den Extremi- 
titen; doch konnte ich solche Fille nicht untersuchen. 

Ein klinisches Experiment im grofen Styl bot eine Kinderpanik 
in der Altlerchenfelderkirche. Die 7 Patienten, die ich zu sehen 
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Gelegenheit hatte, wiesen nicht nur subkonjunktivale Suffusionen 
und andere Schleimhautblutungen auf, sondern auch dichte Petechien 
besonders am Riicken und iiber die Brust von einer Schulter zur 
anderen ziehend. Den Eindruck direkter traumatischer Blutungen mach- 
ten diese Hamorrhagien nicht. Die fossae infraclaviculares sind ja nicht 
sehr exponiert, wenn durch eine Panik Menschen aneinandergepreBt 
werden. Es fehlten dort auch alle Zeichen traumatischer Kin- 
wirkungen (subkutane Hiimatome, vibices). Auch mag die vendse 
Stauung nicht gerade unter dem Schultergiirtel ihr Punctum 
maximum haben. 


Ich glaube vielmehr, daB die geringe Resistenz der 
Kapillaren gegeniiber dem experimentellen Zug auch 
bei hochgradiger Stauung fiir die Lokalisation der 
Blutungen bestimmend war. 

Wenden wir uns nun den chronischen Stauungen, der 
inkompensierten Klappenerkrankung zu. 

' Marie Z., 7 Jahre alt, schlecht genahrt. Seit 1 Jahr nach Skarlatina, 
Mitralinsuffizienz, nicht kompensiert, Nasenbluten. 
Br. : 25: + Beine : 73 : — 

Josef G., 12 Jahre alt, schwerer Mitralfehler, gegenwirtig kein Odem 
an den Beinen. 

An den Beinen : 73 : — 


Chronische Stauungen fiihren nicht nur zu keiner Verminderung, 
sondern, vielmehr vielleicht sogar zu einer Erhéhung der Resistenz 
der HautgefiBe. 

Die eigentlichen himorrhagischen HErkrankungen 
kénnen allenthalben zu Blutungen fiihren, dieselben treten aber mit 
Vorliebe am Bauch, Gesif und den unteren Extremitiiten auf. Es 
scheint fiir diese Lokalisation biszu einem gewissen Grad die Erschwerung 
des venésen Abflusses maBgebend zu sein. Man beobachtet wenig- 
stens nicht selten einen Nachschub an den Beinen, wenn die Patienten 
wieder das erste Mal aufgestanden sind. 

Heubner gibt daher den Rat, die Kinder nicht eher auf- 
stehen zu lassen, als bis man sich von der Riickkehr der Hautgefab- 
beschaffenheit zur Norm iiberzeugt hat. Er rit in seinem Lehr- 
buch der Kinderkrankheiten (II. Bd. pag. 40), mit einer Nadel eine 
leicht erkennbare Figur in die Haut des Kindes durch oberflaichliche 
Stiche zu zeichnen. Diese geringe Trauma geniigt zum Auftreten 
von Petechien im Laufe der nichsten Stunden, wenn die HautgefaiBe 
noch krankhaft veriindert sind. 
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Ich hatte Gelegenheit, folgende Falle von hamorrhagischer 
Diathese zu untersuchen: 


1. Hilda M., 10 Jahre alt, M. maculosus Werlhofii mit zahlreichen Haut-, 
Zahnfleisch- und Nierenblutungen. 

Aufstehen fiir 8 St. bewirkt Blutungen an den Beinen; umwickelt man ein 
Bein mit einer Kalikotbinde, so bleibt daselbst die Bildung von Blutflecken aus. 

Auch Senfwassereinwickelung und elastische Ligatur durch 7 Minuten be- 
wirkt Hamorrhagien. 


r. O. Sch. : 40: + + + r. U. Sch. : 88: + 
1. O. Seh. : 80: + 1. U. Sch. : 45: + + 
:40: ++ + 2 40: 4+ 
Eine Woche sp&ater: 
r. O. Sch. : tiber 20 : + et peels 25 : + (nur stellenweise) 


IO2 Seh. ; _ °° 2022.45 Tee Schv y tuber 2008 
Dabei hatte sich auch das Befinden sonst verschlechtert (Nierenblutung 
trotz Adrenalin und Gelatinetherapie). 
2. Emilie B., 10 Jahre alt, vor 38 Tagen Erbrechen Acetonurie, und 
gréBere Blutungen besonders in der Kniegelenksgegend. 


LO. Sch. = 30); 2: 1. U. Seh. : 30 : + 
: 40 : etw. mehr, (mit Suffusion). 
2 Tage spater: 
OM Schaes d0ie=t= 1. U. Seb. : 40 : — 
> 40: +4 5 OW) & gs 
: 70: + 


Die GefaBveranderung heilte also zuerst am Unterschenkel. 

3. Carl B., 2'/. Jahre alt, Purpura simplex, seit vorgestern blaue Flecken, 
seit gestern frische kleine Hautblutungen, auch Schleimhautblutungen, iiber dem 
Sternum groBere Himorrhagie, ebenso am Unterschenkel und FuB. 

Br. : 26°: stark. r. O, Sch. : 40: £ r. U. Sch. : 43: + + 
> 50: + l. U. Sch. : 48 : — 
56 : wenig + 

2 Tage daraut, ohne daB neue Blutungen spontan auftraten: 


Br. : 830: + r. O. Sch. : 70: + ralWioche aan. 


> 85: + 1. O. Sch. : 73 : — 65: + 
I AUS Sei Bea 


tags darauf r. O. Sch. : 70 : + yr. U. Sch. : 73: — 
1, O. Sch. : 738 : — IS US Sch tos —— 
4. N.N.,4Jahre alt, Purpura simplex, seit einigen Tagen keine neuen Blutungen. 


Breage one 1. O. Sch. : 45 : + iiber iilterer Blutung 
20: + (Rotfarbung der verfarbten 

Isr BOS aS Hautpartie) 

Br. 1, :20 2 + daneben : 50 : — 


Dieser Fall zeigt den gelegentlich umschriebenen Charakter der Gefab- 
erkrankung. 
5. Stephan R., 20 Monate alt, gut genthrt, Purpuraflecken seit einigen 
Tagen am Hals, Nacken, der oberen Brustapertur und Beugeseite der Arme. 
Br. : 73 : + 1. O. Seh. : 73 : + TE Wor Sielnig: 78) 5 
Also rasche Heilung, wenige Tage nach der Eruption. 
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6. Josef L., 5 Jahre alt. Seit 8 Monaten ab und zu blutige Stiihle und blutige 
Knotchen an Armen, Beinen und Gesa%, die in Schiiben auftreten. Gegenwartig 
neue Eruption am r. O. Sch. und friseche Blutung am Augenhintergrund. 

Br. : 25: + 42; + 732+ 
r. O. Sch. : 50: nur in den Effloreseenzen + + +, ebenso auch schon bei 20 
1. O. Sch. : in einzelnen Efflorescenzen an mehreren Stellen + + + bei 20: 
aU, Wee Aye 


Sar: 

Dieser ava Kndtchenbildung (Fibringerinnsel?) etwas eigenartige Falk 
laBt auch keine schwerere diffuse Schadignng der Gefafe erkennen. 

Wir sehen also, da die Purpura-artigen Erkrankungen mit 
verminderter Resistenz der HautgefaiBe besonders an den unteren 
Extremitaten einhergehen. 

Auch die Prognose in bezug auf die Dauer der Erkrankung 
und die Wirksamkeit eines hamostatischen Mittels kann man wohl 
auf diese Weise genauer priizisieren. 

Im iibrigen scheint mir ein gewisser Gegensatz zwischen den 
Fallen 4 und 6 einerseits und 1, 2, 3 andererseits zu bestehen; 
die ersteren bekommen fast nur an den Stellen der friiheren spon- 
_ tanen Hamorrhagien neve Blutungen, die letzteren aber ganz diffus 
feinste Petechien. Es lassen sich vielleicht die hé&morrhagischen 
Erkrankungen der Haut in disseminierte und in diffuse Formen 
scheiden, ein Unterschied, der gelegentlich schon an der Verteilung 
der spontanen Hautblutungen kenntlich ist. 


Im folgenden ein Fall von Keratomalacie bei einem 5monatl. Méadchen.. 
Hautblutungen bestanden nicht,die Haut war von normalem Tugor. Schwellungen 
der Humeri (Radiologisch: Frakturen). 


Br. pee ae 

FoO: Alaa. 2.68%s -— R, L, 0. Scho: 72 : — 
1. O. A. au. : 68 : — i, 1 WwW, Sem SYR) o = 
ry. U. A. au. : 68 : — 


VOReAG auleew68 2 0=- 
Die Resistenz der HautgefaBe ist hier trotz schwerer Ernihrungsstorung 


gewid nicht vermindert. Oe 
Kin eigenartiges zu Hautblutungen fiihrendes Krankheitsbild bot ein zehn- 


jabriges Midchen. 

Es bestand hochgradige Arteriosklerose. Die Arteria radialis hatte einen. 
ganz wellenformigen Verlauf. 

Dabei fast unstillbares Nasenbluten und spontane Hautblutungen und 


Suffusionen. 
].207 Sch. : 50 3 ++ Br. : 17: + 
1. O. Sch. : 50: + 
Wenige Tage spiiter — es waren unterdes keine neuen Hautblutungen 
aufgetreten und die friiheren verschwunden — gelang es an den Beinen tiber- 


haupt nicht mehr, an der Brust erst bei Anwendung maximaler Zugwirkung 
kleinste Blutungen zu erzeugen. 
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In diesem Fall folgte auf die Periode leichter ZerreiBlichkeit eine tber 
die Norm hinausgehende Kompensation mit ungewohnlich erschwerter Zerreib- 
lichkeit der GeraBe. 

Hin schwer aniimisches, zwei Jahre altes Madchen, M. D., dessen klinisches 
Bild fiir die Diagnose Anaemia pseudoleucaemica sprach, bekam spontane 
Unterhautblutungen im Hypogastrium, die durch ihre livide Farbe ihren tieferen 
Sitz erkennen lieBen. 

Die Untersuchung ergab daselbst bereits bei einer Zugwirkung von 30 cm 
Hg an der Bauchhaut livide aussehende Suffusionen, die bei stiirkerem Zug 
rasch zunahmen. LEigentliche unmittelbar unter der Epidermis liegende Haut- 
blutungen, wie man sie bei Purpura sieht, waren nicht zu erzielen. Offenbar 
betraf die GefaiBerkrankung hier ein tiefer gelegenes GefaBnetz. 


Den himorrhagischen Erkrankungen steht das Erythema 
exsudativum multiforme und Krythema nodosum nahe. 


1, Ludwig T., 44/2 Jahre alt. Vor 3 Tagen Fieber und Gelenksschmerzen, 
seither blaurote Knoten an den Beinen; teilweise schéne konzentrische Ringe. 


Bre 924532 ra le OpeAeeiies (Ons —— t. Om Sehs Ta. — 
Br. r.: 26: + nah UNAM 7355 iy le Use Seht 268) 2 —- 
lo: 46: + 


Seit 8 Tagen keine neuen Hfflorescenzen. 
Br. und Br. 1. dasselbe. O. A. i. dasselbe. rl. O. Sch. » 738.2 — 
O. A. au. : 538: + r. 1. U..Sch. : 70 ; + Suffusion. * 
An den Streckseiten der Oberarme und Unterschenkel ist vielleicht eine 
geringe Resistenzverminderung vorhanden, sonst aber nirgends. 


2. Karoline T., 2'/2 Jahre, Schwester des eben erwahnten Patienten. 
Seit 8 Tagen FKieber, Gelenksschmerzen und typische Flecken von Erythema 
multiforme am 1. Bein. 
Br. 88iees- or: On ALi. 62 s-) re OrrSoheesb9i rs WG Scheiery 
Briorss4A0% sel. ONAL i 52 1 Os Scheib fresnel Ut SGha ek ioej=—= 
Br. 1. : 42: — 

54: + Das affizierte Bein verhalt sich wie das normale. 

3. Gisela Z., 4 Jahre, seit 4 Tagen Hrythema exsudativum multiforme, 

noch im Zunehmen, 


Br. :22:;— r. U. A. au.: 60: + 41. O. Sch. > 95 : feine in Knoten 
Br, r.: 40: + (nur in Knoten) 1. 0. Sch.: 40: + in Knoten 
r, U. Sch, 2 66 3 — 
Le Ue Scher-s6Gn—— 


In den Efflorescenzen, aber nicht ausschlieBlich in diesen, treten bereits bei 
geringem Ansaugen feine Himorrhagien auf, aber nur an den Oberschenkeln 
und Unterarmen, nicht an den Unterschenkeln. 

4. Lina R., fiinf Jahre. Erythema exsudativam und Purpura simplex 
seit drei Tagen keine Hfflorescenzen neu aufgetreten. 

Br, : 12 : + (feine) r. O. Sch. : 67 : + 
: 16: +-+-++ (feine) Ou Sehev872) 37s 
r. U. Sch. : 60 : nur Suffusion. 

4 LU. Seh. : 71 : nur Suffusion. 

Uber dem manubrium sterni besteht deutliche Herabminderung der Re- 
sistenz, an den Beinen kaum. 


4 
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Erythema exsudativum und nodosum fiihren zu wenig ausge- 
sprochener Herabsetzung der Saugwerte und zwar fast nur in den 
Effloreszenzen. 


Leopold S., zwei Jahre alt, Anaemia splenica, Hamorrhagien in den 
Bauchdecken, und am Tuber ischii, Odeme der unteren Kérperhilfte. 


Bree LOg a Hypogastr. 1. : 82: — r.U.Sch, : 30 : vereinzelt 
17 : vereinzelt O. A. > 82: — 1. U.Sch.: 84: + 
1. O. Sch. : 36 : —. 


An den Unterschenkeln trotz der Odeme deutlich nachweisbare 
Erniedrigung der Resistenz. 

Franz Zw., vierzehn Monate alt, bla8, anamisch, Lues hereditaria, Haut 
schlaff, derzeit kein Hxanthem. 


Br.r.: 10: — r.O.A.au.u.i. : 20 : —, erst zwischen 40 und 50 : -+ 
7: 16:+ i Ossi, 80 B, Se 
Br. 1. : 40: ++ 70: + 
r. U. Sch. : 72: — 


Ernst K., acht Monate alt, Lues hereditaria, kein Hxanthem, Ernahrungs- 
zustand ziemlich gut. 


O. Sch. : 72: + 
U. Sch) 312-5. 
Im ersten Fall besteht eine ausgesprochene, im zweiten eine 
geringgradige Erniedrigung der Saugwerte am Oberschenkel. 


Karl F., acht Jahre alt, seit drei Tagen Icterus catarrhalis. 


Br. : 60: + 
O. Sch. : 73: + ( also normale Werte. 
ro US tO Beis ae 


Heinrich Z., sieben Jahre alt, die rechte Thoraxseite von ausgebreiteten 
Vitiligo- und Navusflecken bedeckt. 


Br. r. : 20 : — ee cOMs es ury 
30: + 
hoher r.: 25: + lL: +++ 
tiefer r. 2 20°35 — lesa 


Auf der Seite des Niivus erfolgen die Blutungen schwerer als 
auf der gesunden Seite; cdieselbe Beobachtung ist auch bei ganz 
zarten Narben, von alten Verbrennungen herriihrend, zu machen, 
wobei oft die Narbe mitten in der von Petechien dicht durch- 
setzten Haut vollkommen frei von Blutungen gefunden wird. 


Ich lasse nunmehr die Beobachtungen an Scharlachkranken 


folgen: 
1. Emma B., sechs Jahre alt, 6. Tag der Erkrankung, Reste von Exanthem. 
Br.:24:+-+-+ Br.r.:20:+4+ Br.l.:10:— O.Sch.r:70:+-+ 
am 16. Tag hingegen: 
Br. : 24: + PS 205 = yw dO = :70:— 
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2. Ludwig S., zehn Jahre alt, 9. Tag, spirliche Pigmentreste, beginnende 
Schuppung, kein Albumen. 
Br.:78:-+ Br.r.:738:— Br.1:78:— O.Seh.r.:73:—. 
3. B., drei Jahre alt. 
3. Tag: Exanthem intensiv, an den Beinen leicht himorrhagisch, Streck- 
seite stairker befallen als Beugeseite. 


Br.:9—10:intensiv Br.r.:5:4 Br.l.:5:— r.O.A.au.u.i. 2 15: + 
:8:+ :8:+-+ 
Brille l0< Br 10:+-+ 10Q.A. , , ,:20:-+4+ 
r.O.Seh.: 15:-+ 1.0.Seh. : 25: ++ 
23:+ tiefer unten : 15: + 
85:-+4++ 
r.U.Sch. :60; + 1.U.Sch. : 30: +. 
6. Tag: Lytischer Fieberabfall. HExanthem an den Beinen noch sichtbar, 
Follikelprominenz, Riickgang des Exanthems am Stamm. 
Br.r.:10:-+-+ MNO SOA AVG so || 1 
Rah 
Deu (wpe 30:-+ f 
7. Tag: Exanthem links stiirker abgeblaBt als rechts. 
Br.:10:-+ Br.r.: 8: — Br.1.:15:-+ 
10:4 
10. A.au.u.i.:24:+ r.O.Seh.:35:+ r.U.Sch.: 35 :— 
50:-+ 60:-+. 
8. Tag: Br.:10:-+ Br.r.: 16: + Br.}.: 16: + 
O.Sch.r. : 73: — r. U.Seh. : 73: + 
1. U. Sch, : 73: —. 
10. Tag: Br.:10:+ 1.0. A.au.: 30: + 
1 2: 24:4 
17. Tag: Br.:10:+ Br.r.: 20: + Br. 1. ::23 : -- 
r.O.Sch. : 73 : — r.U.Sch.:73:—. 


18. Tag: Intensive Schuppungen an den Beinen. 
Br. : 12°) + Br.r.: 30; + Br.1. : 20: — Beine : 73 : — 
19. Tag: Br.:12:— FA eae . . 
27. Tag: Br.:15:+ 
4. Franz K., elf Jahre alt. 


” ” ” ” 


4. Tag: Exanthem stark. Br.:4:— Br.r.: 7: — Br.1.:10:—-++ 
72+ 10:+ 
10+. 
5. Tag: Ebenso. Br. :9:—+ Br.r.:9:-+ Br.l.: 9:—+ 
6. Tag: Beugeseite noch stark, r.O.A.au.:380:+ +4 1.0. A.au.: 24:4 
Streckseite weniger. i.:30:+4+-+4+ 1,.:24:+ 
r.u.l,O.Sch. 324: -+ rusdUsSch. 170. 45 
30:-+--+. 
7. Tag: NurnochandenBeinen Br.:10:-+ Br.r.:14:+ Br.l.:9: a 
Exanthem. r.O.A.au.:30:+++ 1.0. A.au. : 30: + 
i: 30:-+-+-++,ebensostark. i.:30:-+ 


1.O.Seh.:55:++-+4 1,U.Sch.: 78: +. 
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8. Tag: Br. : 10: — Br.r.: 30: ++ 1 O Sch. : 60: + 
16:+ LUrSeha(3e—— 
14. Tag: Geringe Pigmentreste; wo dieselben ausgesprochener sind, sind 
auch die Hautblutungen stirker. 
Br.:15:—-—+ Br.r. : 30: + r.O.A,:50:+-+i1.> au. 
10.A.:30: +1. > an. 
Beine : 73 : —, 
24. Tag: Volle Rekonvaleszenz. do. do. Beine : 73 : —. 
5. Leopold M., zehn Jahre, starkes Exanthem und schweres Rachen- 
diphtheroid am 6. Tag. 


6. Tag: Br.: 15: -- OSes ass: pea Sa 
30: + 30 
fe Aleve 15: J oe 
8 Danie 140: 4-4 50: +. 
S 40: — 50: — 
8. Tag: 15:+ | - ; 
Im Riickgang. 50:t a 60 
732+ 73:—+-+. 
10. Tag: 15: + Ebenso. 73: —. 
Stark im Riickgang. 
16. Tag: 16:4 Kbenso. Ebenso. 


Schuppt stark. 
6. Rosa L., sechs Jahre alt. 
3. Tag: Hxanthem noch tiber dem Stamm und Beinen, Arme frei. 
Br.:4:— Br.r.:5:+ r.0.A.:40: + au. >i. 1.0.Sch.: 24: + 1.U.Sch.: 32: + 
5: 32:4 
9:++-+ 1:5:— 10.4.:82: 4+ au.>1. 
Ti+. 
6. Tag: Nur noch an den Oberschenkeln deutliches Exanthem. 
Br.:6:— Br.r.:10:-+ r1-0.A.:60: + au.>i. 1.0.Sch.: 24: + 
1,.U.Seh.: 50: + 
50: +++ 


SE 
10:+ 1.:10:-+. 
9. Tag: Reste an den Oberschenkeln, beginnende Schuppung, kein Alb. 
Br.:10:+ Br.r.:10:+-+ 1.0.Sch,:50:-+ 1LU.Sch.:50: + 
Leloc=-. 
12. Tag: Starke Schuppung. 
Br.: 16: + Br.r.u.l.:24:+ 1.0.Sch.:73: + 1.U.Sch.:73:—. 
7. Georg E., sechs Jahre. Seit fiinf Tagen hamorrhoidale Nephritis, 
geringes Odem, kein Skrotalédem. 
96. Tag: Br.:erst80:4+ Br.r.u.l.:40:+ 1.0.A.au.:60:— Beine: 73: — 
i.:60:-+. 
37. Tag: Harn noch blutig. Gewichtsabnahme | kg. 
Br.:24:-+ Br.r.u.l:30:++ 10.Sch.:73 — 1.U.Sch.:73:—. 


8. Antonie K., fiinfeinhalb Jahre, Nephritis haemorrhagia ohne Odeme 


20. Tag: Br.: 20: + Br.r.u.l.: 30: + Beine : 73: —. 
9. Karl Kroll, dreizehn Jahre. 27. Tag: Rekonvaleszenz. 
Br. : 44: — Beine : 73 : — 


609 a fou: 


126 Hecht, Experimentell-kliniseche Untersuchungen tiber 


10. Juliane L., acht Jahre. 24. Tag: Rekonvaleszenz. 

Br. :40:-+ Br.r.u.l.: 80: + Beine : 73 : —. 

1l. Emilie S., sechs Jahre. 14. Tag: Rekonvaleszenz; seit acht Tagen 
kein Exanthem. 

Br.: 18: -+ Beine : 73: —. 

Fassen wir die Ergebnisse der Untersuchung an Scharlach- 
kranken kurz zusammen: . 

Fall 1. 1iBt am 6. Tag eine deutliche Resistenzverminderung 
erkennen, die am 16. Tag geschwunden ist, 

Fall 2. am 9. Tag sowie 9. und 10., am 27. resp. 24. Tag der 
Erkrankung lassen eine sehr auffallende Erschwerung des Kintrittes 
der Blutungen erkennen, fiir den sich kein Grund in der Be- 
schaffenheit der Haut finden laBt. Es macht den Eindruck, als 
wiirde auf die Gefibl’sion eine tiber die Norm  hinausgehende 
Reparation folgen, wie man dergleichen ja auch sonst in der 
Pathologie findet. Im Fall 3 erzielt man iiberall, besonders leicht 
aber an den Beinen, wo das Exanthem ohnehin schon hamorr- 
hagisch ist, Blutungen. 

Die Verinderung an den Beinen verschwindet um den 10. 
‘fag, wihrend sie an der Brust erst zwischen dem 17. und 19. Tag 
vollkommen zuriickgeht. 

Beiliufig acht bis zehn Tage lang hilt die auffallende Herab- 
setzung der Resistenz an den Beinen auch in den Fallen 4, 5 und 
6 an. 

Die himorrhagische Nephritis (7) ergibt zugleich mit dem 
Schwinden des Odems Herabsetzung der gesteigerten Resistenz zur 
Norm. Dieses Verhalten ist an der Brust und den Armen deutlich, 
wo kein nachweisbares Odem vorhanden war, das diese Werte 
vorgetiuscht hitte. Die hiimorrhagische Nephritis (8) bietet nichts 
besonderes, ebensowenig die rekonvaleszente Patientin. (11). 


Die Skarlatina steht also fiir etwas linger als eine Woche, bis 
in eine Zeit, wo das Exanthem nicht mehr deutlich ist, die Resistenz 
der Hautgefiibe herab. Am deutlichsten sehen wir das an den 
Beinen wohl deshalb, weil dort die Werte normaliter viel héher 
sind als an der Brust. 

Die Verteilung des Exanthems ist dabei auch von Hinflu8 auf 
die Werte. Da das Scharlachexanthem an den Oberarmen auf der 
Innenseite viel ausgesprochener ist als auf der AuBenseite, so sehen 
wir daselbst die Blutungen stets viel reichlicher und friiher auf- 
treten. Besonders deutlich war das Zusammenfallen der ver- 
minderten Resistenz mit Exanthemresten im Fall 4 am 14. Tag. 
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Betrachten wir nun andere skarlatiniforme Erytheme. 

1. Theresia Z., dreieinhalb Jahre alt, Skarlatiniformer Ausschlag ohne 
Angina, hat schon Scharlach gehabt. 

Br. : 16: 4+ Br. r.undl. : 20: + r.und 1.0. A..au. undi. 60: — 
1. O. Sch. : 60: + 
We sch 73.3 —— 

2. Rosa U., siebeneinhalb Jahre alt, Skarlatiniformer Ausschlag, die 
Streckseite der Arme und Beine starker ergriffen als die Beugeseite. Kein 
Fieber, keine Angina. 

Br. : 18 + Jo}eyie, Wels Ge lkel a r.u,l.O.A :32:+-+ dabei au. >i, 
r. O. : 60 : + au. >i. 1.0.Seh.:52: + 
tags darauf Exanthem abgeblaBt. 
Br: 18: -+ Br.r.undl.18: + O.A.: 25: 4 au. =i. 10. Sch: 55:4 

3. Karoline G., zwei Jahre alt, Skrophulose, Erythem, Urtikaria 
schlaffe Haut. 

Br. : 30 + (nicht in Efflorescenzen.) Beine : 73 : — 

4. N. N., 5 Jahre alt, Erythem an der Brust, Angina, mit Belag, sonst 
nichts fiir Skarlatina sprechend. 


Brs 2220s, Bresr. und: ls 20s 1. O. Sch. : 72: + + 
Ie Wie tsten, Sa 3 

Von den vier untersuchten Fallen mit skarlatiniformem Exanthem 
ohne daB ein Scharlach vorlige, lie’ sich im Fall 1, 2 und 4 zwar 
eine geringe Herabsetzung der Werte an den Beinen nach- 
weisen; derselbe begann sich im Fall 2 schon am niachsten Tag 
auszugleichen und im Fall 3 bestanden trotz deutlichen Erythems 
normale Verhaltnisse. 

Es war im Fall 2 auch von Interesse, daS entsprechend der 
stirkeren Ausbildung des Ausschlags auf der Streckseite der Arme 
daselbst auch die Hiimorrhagien friiher als auf der Beugeseite 
auftraten, also gerade entgegengesetzt dem Verhalten bei Skarlatina. 


Es folgen nun andere Ausschlige : 

Joseph W., siebzehn Monate alt, sehr ausgebildetes Serumexanthem 
nach Seruminjektion, bereits im Abblassen. Oberschenkel dicht ergriffen, Unter- 
schenkel frei. 

Br.: 8: + 
Lendengegend : 26--29 ; in Hfflorescenzen + -+, sonst nicht. 
1. O. Sch. : 80, : nur in Efflorescenzen + + 
Umsch. 2 (50 tx == 

Aloisia S., sieben Jahre alt, Hrythema infectiosum KEscherich 
Haut straff, innen an den Armen Exanthem deutlich, die Streckseiten der Ex- 
tremitaten stirker als die Beugeseiten ergriffen. 


Br: :16: + r.undl.0,A.460:-+-+ 1.0.Sch.: 50: 4 
Brivs r. und |. °: 20 7 - Eki, Dey ak 1. U. Sch. ; 56: + 
Das Serumexanthem und das infektidse Erythem ergeben 
leichteren Hintritt der Hautblutungen im Bereich ihrer Efflorescenzen.. 


UT 
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Im folgenden die Beobachtuugen an Masernkranken. 
1. Josef A., vier Jahre alt, ziemlich gut genahrt. 
6. If. An der Brust beginnende Eruption, sonst keine Efflorescenzen 
Br. : 25 : + nur in Efflorescenzen, RE OR SCh ecw once 
Rae seb 73 s°—— 
7. JIL. Auch dort, wo gestern keine Himorrhagien auftraten, neue 


Efflorescenzen. 
9. III. Das Exanthem beginnt in Pigmentierung iiberzugehen. 
Br. : 13 : — O. Sch. : 73 : + in Efflorescenzen. 
25, auch 73: -+ nurin Hfflorescenzen U.Sch.: 73: + y ” 
Se LT. Bresso O. Sch. und U. Sch. : 73 : — 


2. Robert T., viereinhalb Jahre alt. 


7. III. An der Brust einzelne Hfflorescenzen, sonst nirgends. 
Br. : 9: — rO. Sthe> Ws: 2 
: 14: + in Efflorescenzen r. U. Sch. : 73 : + 
: 28 : + diffus, mehr in den Hfflorescenzen. 
9. II. Exanthem stark im Riickgang; Pigmenticrung. 
Br. : 20 : +, nur in Efflorescenzen, sonst — 
: 55 : ebenso, 
: 73 : ebenso. O. Sch. : 73 : + + + nur in Efflorescenzen. 
Ad nates: 28 : — 
: 60: + } U. Sch. : 73: + in Efflorescenzen. 


: 73: + J nur in Efflorescenzen. 
13. IIL. 10. Tag. Pigmentierung. r. OQ. Sch. : 73 : — 
Br.:30:ebenso 73 + fast nur in Efflorescenzen. r. U. Sch, : 73 : — 
Br; r.3 380). — 


3. Anna F., fiinfeinhalb Jahre alt, Hrnihrungszustand miaBig. 
7. Ill. Nur auf der Brust einzelne Hfflorescenzen, an den Beinen noch 
‘kein Exanthem. 


Br. : 17: +--+ nur in Efflorescenzen Ty OWS Ch man cincmets 

: 65 : auch nur wenig, au®erden Hfflorescenzen, yr. U. Sch.: 73 : — 

Br. l. : 28 : + (nur in Efflorescenzen) 1, O. Sch. : 73 : + 

(vereinzelt in Efflorescenzen.) 

9. Il. Vierter Tag, post eruptionem.  Riickgang, beginnende Pig- 
mentierung. 


r. : 11 : +, groBere in Effloresce, daneben wenig r.O.Sch.:73:— 
Br. 1. erst bei40, + + nur an den pigmentierten Stellen r. USeh.3 733 
13. II. Siebenter Tag, post eruptionem; spirliche Pigmentreste. 
Br. : 40, +, nur in Pigmentresten r. 0. Sch. und 1. U. Sch. : 73: — 
4, Franziska M., achtzehn Monate alt, Haut schlaff, Hxanthem ver- 
~waschen. 
14, III. Vierter Tag. Br. : 25:—  r,O. Sch. undr. U. Sch. : 73: + 
nur in den Effi. 
Br. : 60: nur in Effl. + + +, sonst + 

17. IIL. Siebenter Tag. Keine Pigmentierung. Bronchopneumonien. 
Br. : 25 : — r. O. Sch. : 73: +, nur in Eff. 

: 78 2+, fast nur in Hifi (oe Us Sebuei ieee ee ae 
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5. Johann G.,, elf Jahre alt, gut genihrt. 
7. IIL. Sechster Tag. Exanthem stark hamorrhagisch, schon verfarbt. 
Br. : 8: ++ in Effi, sonst Br.+ r.1.0.Sch.: 30:-+ + in Effl., sonst — 
: 73: +-++, auch nur in Effi. 
r. 1. U. Sch. erst bei 73 + +, nur in Effl., sonst — 
14, III. Zehnter Tag. Spiarliche Pigmentierung. 
Br. : 25 : nur in Efflor. + +, sonst + 
rOssch und ry Weischy: 73 2) — 
6. Josef Adam, acht Jahre alt, Ernahrung schlecht, Pigmentierung an 
den Beinen deutlich. 
17. Ill. Finfter Tag. Br.r.u.l.:25:+ r.O.Sch.: 73-1, nur in Efflor. 
r. U. Sch. : 73 : — 
7. Hermine S., elf Wochen alt, schlecht genihrt; gestern trat ein 
Masernexanthem auf, das heute nicht mehr sichtbar ist. 
Br. : 73 : + 
O. Sch. : 73 : — 
8. Marie N., eineinhalb Jahre alt, Skrophulose, Exanthem in Pig- 
mentierung tibergegangen. Haut schlaff. Schreierythem. 
7. UL. Dreizehnter Tag. Bron raOoSchwwoedse 
:12:+ 1.0.Sch.: 73: Suffusion. 
9. Marie Th., zwanzig Monate alt, untere Extremititen von frischem, 
nicht hamorrhagischem Ausschlag bedeckt. 
Br. : 17: + in Effi. r.und 1. O. Sch.: 73 : + nur in Eff. 
r. 1.U. Sch. ; 73,: auch in Ef. — 


Wir sehen, da die Masernerkrankung zu besonders leichtem 
Auftreten von Hamorrhagien in den Efflorescenzen AnlaB8 gibt und 
daB diese Higenschaft auch noch dort, besonders an den Ober- 
schenkeln, nachweisbar ist, wo bereits Ubergang in Pigmentierung 
stattgefunden hat. Am Tage vor Auftreten der Efflorescenzen ist 
noch keine GefaiBverinderung nachweisbar gewesen. 


Vergleichen wir nun typische Rubeolen. 
1. Ludwig B., viereinhalb Jahre alt. 
Br.: 20:+ Br.l:20:+ Brvr 16s On Sch. 60k t 
1 Un Scho) 73) = = 
Acht Tage spater: 
Br.: 20: -+ £Br.1.:20:+ #£Br.r.:16:+ 1.0.Sch.:69 : + 
I. U2 Sch. is 273! + — 
2. Ernst F., sechs Jahre alt, sehr gut genahrt. Die Streckseite der 
Arme stirker ergriffen als die Beugeseite. 
Braces: ce LOMA a4 Doe —— OM Sche: Von 
L: 58: + ueSebn i473) 2 
Die Rubeolen gehen mit keiner deutlichen Steigerung der 
Neigung der Blutungen in den Efflorescenzen einher. Allerdings 
treten im Fall 1 am Unterschenkel wihrend der Bliite des Exanthems 
die Petechien friiher auf. Sie sind aber nicht an Efflorescenzen 
gebunden. 
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Wir schlieBen mit den Beobachtungen an Diphtherie- 


kranken: ; 
1. Anna W., vierzehn Jahre alt, vor acht Tagen Diphtherie fancium, 
seither vereinzelte Hautblutungen ad nates und am Schienbein; seit drei Tagen 


in Riickbildung. 

Bros 20: =e r. U. Sch. : 85 : + 1. U. Sch, : 40: + 
Fiinf Tage spiter volle Rekonvaleszenz. 

Br. : 21: + r. U. Sch. : 63 : + lL U. Seh. : 50: + 
weitere sieben Tage spater. 

Bris 21 2 + Pe Useher sana 1, U.Seh. : 60 : + 
also Neigung zu Blutungen, die allmahlich abklingt. 

2. Maria V., fiinf Jahre alt, gut genahrt, frische Tonsillendiphtherie, 

38° Fieber. 


Bry 16g l. U. Sch. : 50 : +, vereinzelte groBere, 
nach drei Tagen Belage in Reinigung. 
Br..: 15 : + 1. U. Sch. : 60: + 


3. Leopold S., vier Jahre alt, vier Wochen nach Diphtherie Lahmung, 
mager, elend, Myokarditis mit Niereninfarkt, Hamaturie. 
Br. : 20: + 1], O. Sch. : 55 : + 
1. U. Sch. : 55 : diffus suffundiert. 


Johann Z., siebeneinhalb Jahre alt, zwolf Tage nach Diphtherie Myo- 
karditis mit Arhythmie und Brechreiz. 
r: U. Sch. = 60 ; + 
Es lassen also die postdiphtheritischen Zustiinde, ebenso wie 
die frische Diphtherie eine deutliche, wenn auch geringe Ver- 
minderung der Resistenz gegen Saugwirkung erkennen. 


Es soll am Ende meiner Ausfiihrungen, die bei den akuten 
Exanthemen und Diptherie eine GefiBerkrankung klinisch erkennen 
lassen, der von Wiesel*) gefundenen Tatsache gedacht werden, 
dab bei Diphtherie besonders das elastische Gewebe, bei Masern 
und Scharlach hingegen vor allem die glatte Muskulatur der Blut- 
gefiBwand degeneriert. 


Ich fasse nunmehr die Ergebnisse meiner Untersuchungen 
zusammen. 

1. Mittelst dosierter Saugwirkung findet man die HautgefiBe bei 
Kindern je nach dem Alter und der Kérperregion verschieden 
leicht zerreiBlich. 

2. Die vendse Stase begiinstigt den Eintritt von Hautblutungen 
nur durch Steigerung des kapilliren Blutdrucks. 

3. Die hamorragischen Erkrankungen fiihren besonders an den 
Beinen zu nachweisbar leichterem Eintritt von Blutungen. 


*) Gesellschaft fiir innere Medizin und Kinderheilkunde 1905, Beilage VIII. 
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4. Ebenso die Skarlatina durch mehr als eine Woche, wahrend 
skarlatiniforme Exantheme diese Erscheinung nicht konstant, 
nicht so hochgradig und nur durch wenige Tage aufweisen. 

5. Die Morbillen lassen bis in die Zeit der Pigmentierung hinein 
eine an die Efflorescenzen gebundene leichte ZerreiBlichkeit 
erkennen, nicht so die Rubeolen. 

6. Bei Diphterie besteht eine deutliche Herabsetzung der Resistenz 
der HautgefaBwandungen. 

SchlieBlich ist es mir Bediirfnis, meinem hochverehrten Chef, 
dem Herrn Hofrat Professor Escherich, fiir die Anregung zu 
dieser Arbeit, die Uberlassung des Materials und sein giitiges 
Interesse an derselben zu danken. 


g* 


Die Nachkrankheiten des Scharlach.*) 
Von 
Dr. B. SCHICK. 
(Hierzu Tafel VI.) 


Schon den alten Arzten war es bekannt, da& die Gefahr der 
Scharlacherkrankung mit dem Abblassen des Exanthems und dem 
Aufhéren des Fiebers noch nicht beendet ist. Das Auftreten von 
 Wassersucht“ in der Rekonvaleszenz war als gefahrliche Nach- 
krankheit gefiirchtet und man bemiihte sich, durch mannigfache 
therapeutische MaBnahmen dieselbe zu verhindern. 

Als dann die Verinderungen der Niere als anatomische Grund- 
lage fiir die Wassersucht erkannt waren und weiter nachgewiesen wurde, 
daB die Nierenentziindung auch anatomisch erst sp&ter zur Ent- 
wicklung kommt, trennte man die Gesamtheit der primiaren Scharlach- 
erscheinungen mit ihren unmittelbaren Komplikationen von der Nieren- 
entziindung als Nachkrankheit ab. Trotzdem hielt man daran fest, 
daB die Nierenentziindung atiologisch in inniger Beziehung zum 
Scharlach selbst steht und eine spezifische Spiterscheinung desselben 
darstellt. 

Sie ist nicht eine Komplikation im Sinne einer Sekundirinfektion 
wie die Pneumonie oder die Tuberkulose nach Masern, sondern sie 
ist eher mit den Sekundirerscheinungen der Lues zu vergleichen, 
die trotz zeitlicher Differenz vom Primiraffekt dieselbe itiologische 
Grundlage haben. 

Die Zusammengehorigkeit des Scharlachs mit seiner Nieren- 
entziindung ist auf rein klinische Beobachtung gestiitzt, da die 
Scharlachnephritis von den iibrigen akuten Nephritiden weder patho- 
logisch-anatomisch noch bakteriologisch scharf abzutrennen ist. Die 
endgiiltige Beweisfiihrung fiir die Zusammengehérigkeit der beiden 
Prozesse wird erst dann einwandsfrei méglich sein, wenn die Frage 
des Erregers gelést sein wird. 

Das Higentiimliche der Nephritis liegt vor allem in ihrem zeit- 
lichen Verhalten: Zwischen den primiiren Scharlachsymptomen, den 


*) Im Auszuge vorgetragen in der Sitzung vom 17. I. 07. der Gesellschaft 
fiir Innere Medizin und linderheilkunde (pidiatrische Sektion) in Wien. 
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unmittelbaren Komplikationen (Rachennekrosen, Otitis etc.) und 
dem akuten Hinsetzen der Nierenentziindung ist in der Mehrzahl 
der Fille ein vollkommen symptomloses Intervall eingeschaltet. 

Die Frage, die sich unwillkiirlich aufdringt, lautet: Was ist 
die Ursache dieses zeitlichen Intervalles? 

Den Schliissel zur Erklérung dieser Tatsache gibt meines Er- 
achtens die Beobachtung, daS die Niere nicht das einzige Organ 
ist, welches im Anschlusse an die primare Scharlacherkrankung eine 
spate Nachkrankheit zeigt. Vor allem sind es die Lymphdriisen in 
der Submaxillargegend und die seitlichen Halslymphdriisen, welche fast 
gleichzeitig mit der Niere Krankheitssymptome aufweisen kénnen. 

Leichtenstern, Stembo, Korsakoff, Filatow, Jiirgensen 
kennen diese Kombination von postskarlatindser Lymphadenitis und 
Nephritis, welcher, wie Jiirgensen hervorhebt, wenig Beachtung 
geschenkt wird. 

Um neuerlich die Aufmerksamkeit auf diese Kombination zu 
lenken und die Auffalligkeit der Koinzidenz dieser zwei Krankheits- 
formen zu illustrieren, fiihre ich kurz eine gréBere Anzahl der auf 
der Scharlachstation der pidiatrischen Klinik in Wien in den Jahren 
1901—1905 beobachteten Falle an: 

Erwin Sp., 31/2 Jahre, 3./12.—28./12. 02. 

Am 2./12. mit Fieber, Erbrechen und Ausschlag erkrankt. Leichter Schar- 
lach. Keine Driisenaffektion. 

Entfieberung am 6. Krankheitstage. 

12. Krankentag 36°7—37-7 kein Befund. 

13. Krankentag 37-9--37°8. Links im Kieferwinkel eine haselnuBgroBe 
Driise, derb, schmerzhaft. Nachmittags Driisenschwellung noch groBer. 

16. Ktg. Fieberfrei. Driise gleich. Albumen im Harn positiv. MaBig 


reichliches Sediment. 
Die Driisenschwellung geht rasch wieder zuriick. Wegen Hrysipel wird 


Patient vor Heilung der Nephritis transferiert. 

Frieda W., 8 Jahre, 27./6.—13./8. O1. 

Am 3. Ktg. aufgenommen. Mittelschwerer Scharlach. Geringe Rachen- 
affektion. Driisen im Kieferwinkel bohnengro8. Hntfieberung am 10. Ktg. 

13. Ktg, 37:6—836°9. Gesicht blasser, etwas gedunsen. Spuren Albumen. 

14. Ktg. 87:1—837:9. TaubeneigroBe Driise vor dem rechten Sternocleido- 
mastoideus. 

15. Ktg. Fieberfrei. Blutiger Urin. EBbach 12/2 Joo. 

16. Ktg. 39:1—37-7. In beiden Kieferwinkeln haselnuBgroBe empfindliche 
Driisenschwellungen. Harn blutig. Typisches Sediment. 

17. Ktg. 38:0—39°8. Driisen unverandert. Wiahrend des hohen Fiebers 
Phantasieren, zum Teile benommen, 

18. Ktg. 36-°9—87:5. Driisen nicht mehr empfindlich, und tiber bohnengroB. 

Wiahrend hiermit die Driisenaffektion ihr Ende erreicht, liuft der nephri- 
tische ProzeB unabhingig dayon weiter. 
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Gisela Sch., 13 Jahre, 18./12.—7./2. 04/05. 

Seit 4 Tagen krank. Am 2. Ktg. Exanthem. Patient wird mit abge- 
blaBtem Exanthem und geringer Rachenaffektion aufgenommen. Im rechten Kiefer- 
winkel eine haselnuBerofe, links eine erbsengroBe Driise. 


Die Scharlachsymptome gehen rasch zuriick, am 9. Ktg. ist Patient unter 38°. 


Am 15. Ktg. nachmittags plétzlich 38°6 unter intensiven Schmerzen im 
rechten Kieferwinkel. Nachts unruhig, Phantasieren. 


Die submaxillare Driise rechts erbsengroB, eine Driise tiber haselnuBgroB, 
empfindlich; links im Kieferwinkel eine haselnufgroBe Driise. Patient ist auf- 
fallend blab. 

16. Ktg. 37:0—87'6. Driisen kleiner, nicht empfindlich. Im Harne Spuren 
Albumen. Herzaktion pendelrhythmisch. 

18. Ktg. 37:0—39:0. Mittags neuerlich Anschwellung der Lymphdriisen 
bis zu DatteleréBe. Nachmittags Kaltefihl. 

19. Ktg. 38:°2—39. Morgens blutiger Urin. (100 em’). Driisen unyer- 
andert. HiweiBgehalt 11/2 %/o9 EBbach. 

20. Ktge. 38:°0—38:5. Urin blutig, typisches Sediment. 

Driisen im Kieferwinkel und seitlich am Halse sukkulent, noch empfindlich. 

21. Ktg. 37:2—38°0. Driisenaffektion besser. HEmpfindlichkeit geringer. 
Die Driisen weicher und kleiner. Urin wie gestern. 

22. Ktg. 37°2—38:5. Driisen nicht mehr empfindlich. 

Die nephritischen Symptome bessern sich in den folgenden Tagen. Am 
24. Ktg. ist der Harn nicht mehr blutig. Am 34. Ktg. ist das Kiweif oeschwun- 
den, die Odeme ausgeschieden. 

Die Driisen sind am 29. Ktg. auf ihre urspriingliche GroBe zuriickgegangen. 

Fritz P., 21/2 Jahre, 2./8.—10./9. 04. 

Am 38. Krankheitstage mit leichtem Scharlach aufgenommen. Ende der 
ersten und Anfang der zweiten Krankheitswoche maBbiges Fieber bei intestinalen 
Erscheinungen (fliissige, stinkende Stiihle). Leichte Driisenschwellungen seitlich 
am Halse (bis itiber bohnengrof), die erst am 14. Ktg. rasch an GrdSe zunehmen, 
hart, pflaumengroB und empfindlich werden. 

16. Ktg. Plotzlich 40°3 unter michtiger Zunahme der Driisenschwellung 
im rechten Kieferwinkel. 

17. Ktg. 39.83—39-4, Die Submaxillargegend rechts vorgew6lbt, hart in- 
filtriert, die Schwellung kleinapfelgroB, empfindlich. 

18. Ktg. 37:0—88'6, Driisenschwellung hat abgenommen, ist pflaumengroB, 

19. Ktg. 38:0—-40°0 R. Die Driisenschwellung weicher, dafiir links eine 
walnuBeroBe empfindliche Schwellung. 

20. Ktg. 38:°3—40°3. Driisen unveriindert. Gesicht bla’. 

21. Ktg. 37:0—40-4. Mittags blutiger Urin. Typisches Sediment. Driisen 
unverandert. 

22. Kty. 37-2—40°8. Nephritis und Lymphadenitis in gleicher Intensitit. 

23. Ktg. Fieberfrei. Driisen kleiner. Am 25. und 26. noch Fieberzacken, 
dann rasche Riickbildung der Driisenschwellung. Harn am 30. Ktg. eiweiBfrei. 
Wahrend der hohen Temperaturen groBe Mattigkeit. 


Frida W., 5 Jahre, 16./11. 04—3,/2. 05. 
Mit leichtem Scharlach am 3 Ktg. aufgenommen. 
Subfebrile Temperaturen bis zum Ende der 2. Krankheitswoche. 
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Am 14. Ktg. morgens Albumen im Harn positiv. Nachmittags Fieber 38-2. 
Schmerzen links seitlich am Halse und rasche Entwickelung einer intensiven 
Driisenschwellung. Nachts unruhig. 

15. Ktg. Urin dunkler 37:3—38-5. Gesicht gedunsen, morgens 2 mal 
Erbrechen. Schmerzen in den Driisen geringer. Nachmittags noch 8maliges 
Erbrechen. 

16. Ktg. Driisenschwellung bedeutend geringer. 

Die Nephritis zieht sich noch durch viele Wochen hin. 

Gernot B., 10 Jahre, 8./11.—5./12. 02. 

Am 1. Ktg. mit leichtem Scharlach eingebracht. Zartes Exanthem, miBige 
Rachenaffektion; im linken Kieferwinkel eine empfindliche, bohnengroBe Driise. 
Maximum der Temp. am 2. Ktg. (39:4). Von da ab lytische Entfieberung. Am 
8. Ktg. Driisen nicht mehr empfindlich. 

16. Ktg. Kein Fieber. Driisen beiderseits im Kieferwinkel vergréBert 
tiber bohnengroB8. 

17. Ktg. Subfebrile Temperaturen. Hiwei8 + 1/4°/og, spiirliches Sediment. 

19. Ktg. Urin reichlich blutig. 

20. Ktg. Driisen wie am 20. Ktg. HiweiSgehalt 1 %/o9 EBbach. 

21. Ktg. Urin dunkelbraun. HiweiB 2/oo. Deutliche Odeme. Driisen nicht 
mehr empfindlich. 

Die Nephritis heilt ungemein langsam aus, 

Anna N., 6/2 Jahre, 31./1.—20./3. 01. 

Am 5. Ktg. mit abgeblaBtem, teilweise Pigmentierung zeigenden Exanthem 
aufgenommen. MRachen nur geschwellt und gerdtet. Driisen im Kieferwinkel 
bohnengroB8, nicht empfindlich. 

Langdauerndes Fieber durch Gelenksaffektion bedingt. Die Symptome 
waren schon im Riickgang. 

17. Ktg. 39°8—-39°2. Im linken Kieferwinkel eine sehr druck- 
schmerzhafte tiber wallnuBgrofe Driisenschwellung. Kein HiweiB. 

18. Ktg. 38°4--39°'7, Keine Veranderung. 

19. Ktg. 88:3—39°6. Albumen reichlich +. Urin braunrot, triib. 

20. Ktg. 37.8—-39°5. Driisen in beiden Kieferwinkeln noch druckempfindlich, 
tiber bohnengrof. 

21. Ktg. Driisen unveraéndert. Weniger Fieber. Nephritis unverindert. 
Maximum des Hiweibgehaltes 11/2 /oo. 

Von da ab klingen die Erscheinungen der Lymphadenitis und Nephritis 
langsam ab. 

Am 31. Ktg. sind die Driisen im Kieferwinkel nicht mehr empfindlich, 
die Nephritis heilt langsamer aus. 

Margarethe Sch., 4 Jahre, 18./12. 04.—7./2. 05. 

17./12. Abends Erbrechen, Mattigkeit. 2. Ktg. Ausschlag. 

3. Ktg. Typisches zartes Exanthem, am Stamme blasser, an den Extremi- 
titen intensiver. Hxanthem am weichen Gaumen. Diinne zerflieBliche Auf- 
lagerungen auf der rechten Tonsille. Rachen gerdtet. Kieferwinkeldriisen 
rechts bis tiber erbsengro8, links kaum erbsengroB. 

Der Fieberverlauf in den folgenden Tagen ist in sofern atypisch, als die 
Temperaturen bis zum Ausbruche der Nachkrankheiten nicht auf Normalwerte 
absinken. Vom 14. Ktg. ab subfebrile Temperaturen. 
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Die Kieferwinkeldriisen sind am 18. Ktg. erbsengro8, Nachmittags 38°, 
Mattigkeit. 

Am 19. Ktg. morgens Schmerzen im rechten Ohr (Empfindlichkeit der 
Driisen). Triiber brauner Harn in der Menge von 800 cm*® mit charakteristi- 
schem Sediment. 4/2°/oo HiweiB. Temp. 37:9—38°4. 

20. Ktg, 884—89-0. Driisen in jedem Kieferwinkel haselnuBgro8. Urin 
unverandert. 

21. Ktg. 38:5—38°6 | 

22. Ktg. 87-1—89-0 f 

23. Ktg. 89:0—39°5. Nachts unruhig. Driise im linken Kieferwinkel 
taubeneigroB, starke Schmerzhaftigkeit. Urin blutig. Von diesem Tage ab rasche 
Rekonvaleszenz. Das Fieber fallt lytisch ab, vom 30. Ktg. ab im Harn nur 
Spuren HiweiB. Am 84. Ktg. ist der Harn eiweiffrei. Die Driisenschwellung 
bildet sich vom 28. Ktg. ab zuriick. Am 29. Ktg. sind die Driisen nur mehr 
bohnengrof und weich. 


Leopold F., 8 Jahre, 8./1.—9./2. 06. 

Am 3. Ktg. aufgenommen. Mittelschwerer Scharlach. Missige Rachen- 
affektion. Driisen im Kieferwinkel bohnendrof, nicht empfindlich. 

Entfieberung am 16. Ktg. 

19. Ktg. 388:0—40-0. Im linken Kieferwinkel eine hiihnereigroBe Driisen- 
schwellung, rechts kleinpflaumengroB. 2 mal Erbrechen. Im Harn Albumen +. 

20. Ktg. 87:8—40°5. Driisenschwellung unyerindert. Albumen im Harn 
reichlicher. Deutliches Odem des Gesichtes. 

21. Ktg. 87-6—88-6 ' ‘ 

29. Ktg. 87-7876 Keine Verinderung. 

23. Ktg. 87:2-—87°5 Besserung der Nephritis, Odeme geringer. Driisen 
kleiner, nicht mehr empfindlich. Rasche Heilung. 

Marianne P., 6. Jahre, 10./5, 05—12./6. 05. 

Am 8./5. Kopfschmerzen, Hitzegefiihl, haiufiges Erbrechen. 2. Ktg. Fieber, 
unruhiger Schlaf. 8. Ktg. Halsschmerzen. 

Bei der Aufnahme zartes kleinfleckiges am ganzen Kérper verbreitetes 
Exanthem. Geringe Rachenaffektion. Temp. 38:1—37:5. Im Kieferwinkel jeder- 
seits eine bohnengroBe Driise. Prognose I. Am 6. Ktg. ist Patient entfiebert. 
Am 10. Ktg. beginnt die Schuppung. Am 14. Ktg. morgens 38'7 ohne beson- 
deren Befund. 

Am 19. Ktg, morgens 37°6. Unter Kiiltegefiihl und Schmerzen in der 
linken Halsseite steigt die Temp. rasch auf 40:2. Brechreiz. Kein Exanthem. 

Die Haut zeigt nur Fieberréte. Rechts im Kieferwinkel eine bohnen- 
groBe, links eine dattelkerngroBe Driise, unterhalb derselben mehrere zusammen 
iiber haselnuBgrobe Driise, empfindlich. Entsprechend den Driisenschwellungen 
Vorwoélbung der Haut. Rachen blab. Puls 148. Tagsiiber matter. Abends 
8 Uhr brauner triiber Harn, Albumen im Harn < */:%o9 EBbach. 

20. Ktg. 387:9—37-0. Die Gegend der Augenlider leicht gedunsen. Gesicht 
blaB. Sonst keine Odeme. Driisen unveriindert, links sehr empfindlich. Herz- 
aktion pendelrhythmisch. 

21. Ktg. 37°0—39°6. Urinmenge gering (200 cm’) blutig, 1/4 Joo HiweiB, 
typisches Sediment. Driisen weniger empfindlich. 


Wahrend der Nachmittagssteigerung matter. Puls gespannt, Kopf- 
schmerzen. 


Urin stark blutig. Driisen unyerandert, 
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Kurven des Postskarlatindsen Fiebers. 


y S| 15 Temperaturverlauf so dargestellt, da8 das dem primaren Scharlach 
Krankheitstage. | schraffierte, das postskarlatinése Fieber als schwarze Flache ge- 
chen entspricht einem Krankheitstage. Die 3. und 4. Woche ist 

prgehoben. 
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Die Kieferwinkeldriisen sind am 18. Ktg. erbsengroB, Nachmittags 38°5, 
Mattigkeit. 

Am 19. Ktg. morgens Schmerzen im rechten Ohr (Empfindlichkeit der 
Driisen). Triiber brauner Harn in der Menge von 300 em* mit charakteristi- 
schem Sediment. 4/2°/o9 HiweiB. Temp. 37-°9—38°4. 

20. Ktg. 884—89-0. Driisen in jedem Kieferwinkel haselnuSgro8. Urin 
unverandert. 

21. Ktg. 3885—38°6 

22. Ktg. 387:1—89-0 

23. Ktg. 89:0—39-5. Nachts unruhig. Driise im linken Kieferwinkel 
taubeneigroB, starke Schmerzhaftigkeit. Urin blutig. Von diesem Tage ab rasche 
Rekonvaleszenz. Das Fieber fallt lytisch ab, vom 30. Ktg. ab im Harn nur 
Spuren HiweiB. Am 34. Ktg. ist der Harn eiweibfrei. Die Driisenschwellung 
bildet sich vom 28. Ktg. ab zuriick. Am 29. Ktg. sind die Driisen nur mehr 
bohnengrof und weich. 


Leopold F., 8 Jahre, 8./1.—9./2. 06. 

Am 3. Ktg. aufgenommen. Mittelschwerer Scharlach. Missige Rachen- 
affektion. Driisen im Kieferwinkel bohnendrof, nicht empfindlich. 

Entfieberung am 16. Ktg. 

19. Ktg. 38:0—40-0. Im linken Kieferwinkel eine hiihnereigroBe Driisen- 
schwellung, rechts kleinpflaumengro8. 2 mal Erbrechen. Im Harn Albumen +. 

20. Ktg. 387:8—40°5. Driisenschwellung unveraindert. Albumen im Harn 
reichlicher. Deutliches Odem des Gesichtes. 

21. Ktg. 37-6—38°6 eee 

22. Ktg. 87-7876 | eine Verianderung. 


} Urin stark blutig. Driisen unyerandert. 


23. Ktg. 87:2—87:5  Besserung der Nephritis, Odeme geringer. Driisen 
kleiner, nicht mehr empfindlich. Rasche Heilung. 

Marianne P., 6. Jahre, 10./5. 05—12./6. 05. 

Am 8./5. Kopfschmerzen, Hitzegefiihl, haufiges Erbrechen. 2. Ktg. Fieber, 
unruhiger Schlaf. 3. Ktg. Halsschmerzen. 

Bei der Aufnahme zartes kleinfleckiges am ganzen Kérper verbreitetes 
Exanthem. Geringe Rachenaffektion. Temp. 38-1—37:5. Im Kieferwinkel jeder- 
seits eine bohnengroBe Driise. Prognose I. Am 6. Ktg. ist Patient entfiebert. 
Am 10. Ktg. beginnt die Schuppung. Am 14. Ktg. morgens 38-7 ohne beson- 
deren Befund. 

Am 19. Ktg, morgens 37:6. Unter Kiltegefiihl und Schmerzen in der 
linken Halsseite steigt die Temp. rasch auf 40-2. Brechreiz. Kein Exanthem. 

Die Haut zeigt nur Fieberréte. Rechts im Kieferwinkel eine bohnen- 
groBe, links eine dattelkerngrofe Driise, unterhalb derselben mehrere zusammen 
ber haselnuBgroBe Driise, empfindlich. Entsprechend den Driisenschwellungen 
Vorwélbung der Haut. Rachen blab. Puls 148, Tagsiiber matter. Abends 
8 Uhr brauner triiber Harn, Albumen im Harn < 4/2 %o9 EBbach. 

20. Ktg. 37'9—37-0. Die Gegend der Augenlider leicht gedunsen. Gesicht 
blaB. Sonst keine Odeme. Driisen unveriindert, links sehr empfindlich. Herz- 
aktion pendelrhythmisch. 

21. Ktg. 37:0—39°6. Urinmenge gering (200 em!) blutig, 1/4°/oo HiweiB, 
typisches Sediment. Driisen weniger empfindlich. 


Wahrend der Nachmittagssteigerung matter. Puls gespannt, Kopf- 
schmerzen. 
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Kurven des Postskarlatinésen Fiebers. 
In der Figur ist der Temperaturverlaut so dargestellt, da8 das dem primiren Scharlach 


entsprechende Fieber_als| schraffierte, das postskarlatinése Fieber als schwarze Flache ge- 


zeichnet ist. Jedes Kistchen entspricht einem Krankheitstage. Die 3. und 4. Woche ist 
durch Schraffierung hervorgehoben 
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22. Ktg. Fieberfrei. Driise links im Kieferwinkel kleinapfelgro&, empfindlich. 
Urin 200 em’ braunrot. EHiweiBgehalt und Sediment gleich. 

23. Ktg. 86:8—38°6. Driise links kleiner, walnu8groB, nicht mehr em- 
pfindlich. Urin unverandert, 

24. Ktg. Keine Verinderung. Fieberfrei. 

25. Ktg. Fieberfrei. Geringer Appetit, Harn lichter, HiweiSgehalt 1/z Joo. 
Driise links olivengroB. 

26. Ktg. Harn nicht mehr blutig. Driise unverindert. Von da ab klingt 
die Driisenaffektion rasch ab. Am 380. Ktg. ist die Driise nur unter bohnengroB. 
Albumen nach Efbach nicht mehr meSbar. Am 36. Ktg. wird Patient geheilt 
entlassen. 

Leopoldine L., 5 Jahre, 7./6. 02—5./7. 02. 

Am 2. Ktg. eingebracht mit schwerstem Scharlach. Seruminjektion. Temp. 
fallt von 40°5 auf 37:3 innerhalb acht Stunden. Danach lytische Entfieberung. 
Vom 10.—17 Tag Fiebersteigerung durch Otitis bedingt. 

Am 20. Ktg. erscheint im linken Kieferwinkel eine dattelgroBe Driisen- 
schwellung. Am selben Abend wird blatiger Urin entleert 1/2 °%o9 HiweiB. 

21. Ktg. 87-5—39-6. Urin unverindert. 

22. Ktg. 37:3--39°5. Die Driisenschwellung in der linken Submaxillar- 
gegend halbapfelgroB, die dartiber liegende Haut infiltriert. Nephritische Symp- 
tome unverandert. 

Von da ab gehen sowohl die Driisenschwellungen wie auch die Symptome 
der Nephritis allméhlich zuriick. 

Am 29. Ktg. ist die linksseitige Driise nicht mehr empfindlich, unter 
haselnuBgroB. Patient wird vorzeitig entlassen. Nachtrigliche Hrkundigung 
ergab, daB Patient vollig genas. 

Marie R., 11 Jahre, 12./1.—9./2. 02 

Am 190./1, mit Erbrechen und Halsschmerzen erkrankt, zeigte Patient am 
2. Krankheitstage Ausschlag. 

Bei der Aufnahme (3. Ktg.) findet sich ein typisches Exanthem mit leichter 
Cyanose der unteren Hxtremititen. MaBige Rachenaffektion (lakunire Angina). 
Keine Driisenschwellungen. Prognose I. 

Die primiren Scharlachsymptome gehen unter lytischer Entfieberung zuriick. 

Patient ist am 9. Ktg. fieberfrei. Am 10. Ktg. setzt Schuppung ein. 

Vom 9.—19. Ktg. ist Patient vollkommen fieberfrei. 

Am 19. Ktg. nachmittags plotzlich 39:4. Im rechten Kieferwinkel eine 
iiber nuBbgroBe ziemlich derbe schmerzhafte Driise. Bis zum Morgen des 20. 
Ktg. sinkt die Temperatur auf 88°83 ab. 

21. Ktg. 384—387°5. Morgens blutiger Harn mit maBig reichlichem 
Sediment. 

22. Ktg. 38.8—37:5. Urin 600 cm* dunkel und triibe. EBbach 4/2 °/oo" 

Driise im rechten Kieferwinkel bedeutend groBer, die Umgebung leicht 
infiltriert, wenig schmerhaft. 

23. Ktg. 882—37°6. Driisenpaket rechts hinter und unter der Ohrmuschel 
10 : 5 em, und schmerzhaft, links klein 3 : 2 ebenfalls empfindlich. 

Urin weniger blutig. HiweiSgehalt gering (KBbach negativ), 

Von diesem Tage ab klingen die Erscheinungen rasch ab. 

28. Ktg. Driisenschwellung zuriickgegangen, Kein Fieber. Kein Hiweib. 
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Bernhard L., 6 Jahre, 12./8.—13./10. 04. 

Aufnahme am 2. Ktg. mit leichtem Scharlach. Entfieberung am 6. Ktg. 

Am 20. Ktg. Schmerzen im rechten Kieferwinkel (durch Driisenschwellung 
bedingt), 36°7—37-7, 7 

Am 21. Ktg. 87:°5—87:8. Albumen. Odem des Gesichtes. Daran schlieBt 
sich eine leichte Nephritis mit Maximum des EiweiBgehaltes von 1°/o9 am 22., 
32. und 83. Ktg., an letzteren 2 Tagen viel Blut. Die Nephritis verliuft ohne 
Fieber. Am 43 Ktg. ist der Harn eiweiBfrei. 

Franz St., 9 Jahre, 17./4.—25./5. 02. 

Am 1. Ktg. mit mittelschwerem Scharlach eingeliefert. MaBige Rachen- 
affektion. Submaxillardriisen frei. Entfieberung am 11. Ktg. 

Am 18. Ktg. 36°8--381. Spuren Albumen im Harn. 

19. Ktg. 36:8—37.6. Albumen deutlich. Driisen im Kieferwinkel em- 
pfindlich, leicht geschwollen. 

20. Ktg. 37-4—88-2. Gesicht gedunsen. Driisenschwellung und Schmerz- 
haftigkeit intensiver. Urin etwas blutig. EBbach 4/2 %/oo. 

21. Kte. Gesicht weniger gedunsen. 

22. Ktg. EBbach 42%. Urin nicht mehr blutig. Driisenaffektion in 
Riickbildung. 

Am 31. Kty. ist der Harn eiweiSfrei. 

Gabriele C., 19./5.—25./7. 04. 


Nachts mit mehrmaligem Erbrechen, Halsschmerzen, Fieber erkrankt; 
morgens erschien ein intensives typisches vielfach konfluierendes Exanthem. 
Sensorium frei 39°8. Starke Rachenaffektion, intensives Hxanthem. Konfluierender 
schwirzlicher Belag auf der rechten Tonsille. In jedem Kieferwinkel eine 
bohnengroB8e rechts hartere Driise. Konjunktivitis. Prognose IT. Auf 200 
em® Scharlachserum Moser rasche Besserung. Temperaturabfall von 40:1 auf 36:6 
in 14 Stunden. Am 5. Ktg, ist Patient entfiebert. 

Bis auf leichte Serumerscheinungen am 12., 13. und 17. Ktg. verliuft die 
Scharlacherkrankung bis zum 20. Ktg. elatt. 

Am 20. Ktg. unter Frost und Halsschmerzen plotzlich 39°8 (in 4 St.). Mattig- 
keit. Nachmittags Schmerzen im linken Ohr. Das Trommelfell ist jedoch blaB. 
Dagegen findet sich im linken Kieferwinkel eine haselnuBgroBe empfindliche 
Driise. Im Harn Spuren Hiweid. 

Unter rascher Zunahme der nephritischen Erscheinungen (HiweiBSgehalt 
bis 4°/oo am 25. Ktg.) hochintermittierendes Fieber vom 20.—26. Ktg. Dabei 
nimmt die Driisenschwellung links zu, die Schwellung erstreckt sich am 25. 
Ktg. bis hinter dem rechten Sternocleidomast. Starke Odeme. 

Wihrend die Nephritis ihren eigenen Verlauf nimmt und in der Nacht 
vom 39. auf den 40. Ktg. erst zur Uriimie fiihrt, klingt die Driisenschwellung 
vom 28. Ktg. an allmihlich ab. An diesem Tage ist die linktseitige Driise nur 
mehr dattelkerngroB und nicht mehr empfindlich. 

Der Harn wird am 60. Ktg. eiweiBfrei. 

Ferdinand B., 9 Jahre, 29./9.—16./11. 01. 

Am 2. Ktg. mit miiBig schwerem Scharlach eingebracht. Driisen im 
Kieferwinkel bohnengroB, etwas schmerzhaft, geringe Rachenaffektion. 

Der Verlauf gestaltet sich schleppend. LEntfieberung tritt erst am 15. Kte. 
ein. Die Ursache hierfiir lag in rheumatischen Affektionen, sowie in der stirkeren 
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Ausbildung der Rachen- und primiiren Driisenaffektion. Am 18. Ktg. sind die 
Driisen nicht mehr empfindlich. 

20. Ktg. 372—40°1. Plétzlich zugleich mit der Fiebersteigerung 
Anschwellung der submaxillaren Driisen rechts bis zu HaselnuB- 
groBe. Starke Empfindlichkeit. Gesicht gedunsen. ,HiweiB +. Miafig 
reichliches Sediment. 

21. Ktg. Driisen unverandert. Sediment wie gestern. Die Symptome 
von Seiten der Driise und der Niere miBig intensiv. ~ 

26. Ktg. Morgens 39:8. Stirkere Odeme, fliichtige fleckige Hrytheme 
am Korper. Starke Schmerzhaftigkeit der Submaxillardriisen, die links bis iiber 
bohnengroB sind. 

Von diesem Tage allmahliche Heilung. Am 98. Ktg. schwindet die Schmerz- 
haftigkeit der Driisenschwellung. 

Anna Z., 3 Jahre, 17./10.—23./11. 05. 

Am 3. Ktg. mit ganz leichtem Scharlach aufgenommen. Hoéchste Temp. 
38°5 am ersten Tage des Spitalsaufenthaltes. Schon am 4, Ktg. Entfieberung. 
Geringe Rachenaffektion. Die Submaxillardriisen sind erbsengroB. 

12. Ktg. 37:2—87°8. 

13. Ktg. 37-3—38°3. 

14. Ktg. 87-3—38:4. Driisen im Kieferwinkel gré8er, links dattelkerngroB, 
rechts bohnengrob. 

Bei anhaltendem geringen Fieber bis zum 19. Ktg. bleiben die Driisen 
an GroBe unverandert. 

Am 20. Ktg. sind die Driisen kleiner. Fieber fehlt. 

Am 22. Ktg. morgens plotzlich 39:4. Die Driisen im Kieferwinkel dattel- 
kerngroB, langs des Sternokleidomast. Zahlreiche tiber erbsengrofe Driisen, links 
> rechts und besonders links alle Driisen in genanntem Bereiche empfindlich. 
Nachmittags 38:0. 

23. Ktg. 87-3—88-2. Driisen weniger empfindlich und kleiner. 37:5—39.0. 

24. Kte. Driise rechts im Kieferwinkel bohnengroB, links erbsengroB, 

HiweiB im Harn +. (HBbach 4/2 oo). Geringes Sediment. 

A ai oe Keine Verainderung. Albumen ++. 

27. Ktg. 40:3. Abends 37.0. Der Temperaturanstieg morgens erfolgt 
unter Schiittelfrost und Kollapserscheinungen (Cyanose, elender Puls), Die 
Driisen im Kieferwinkel links iiber bohnengrof, rechts haselnuBgroB und spontan 
sowie auf Druck sehr empfindlich. Albumen in Spuren. 

28. Kte. Morgens fieberfrei, mittags 40°, abends wieder fieberfrei, Harn 
eiweiBfrei. Die Driisen noch empfindlich, an Grofe gleich, 

29. Ktg. 36:8—39:0. Driisen kleiner, weniger empfindlich. Nun geht 
auch die Driisenaffektion schnell zuriick. 

Am 32. Ktg. bleibt die Temperatur unter 38:0, dann vollige Entfieberung, 

Leopold P., 10 Jahre, 1./2.—10./3. OL. 

Patient kommt am 3. Krankheitstage mit mittelschwerem Scharlach zur 
Aufnahme. Geringe Rachenaffektion. Die submaxillaren Driisen rechts nicht 
vergroBert, links eine bohnengroBe unempfindliche Driise. 

Die Entfieberung geht schleppend vor sich. Erst am 18. Ktg. ist Patient 
fieberfrei. 
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Am 23. Ktg. morgens plotzlich 39:1. Nachmittags 39°6. Am vorderen 
Rande des Oucullaris 8 Querfinger oberhalb der Klavicula tritt gleichzeitig 
mit dem Fieber eine schmerzhafte tiber linsengroBe Driisenschwellung auf. Im 
Harn Albumen +. 

Am nichsten Tag noch hohes Fieber, viel Eiwei8 im Harn, dann rascher 
Riickgang der Nephritis und der Driisenschwellung. 

Julius Sk.. 6 Jahre, 21.)11.—28./12. 01. 

Am 2. Ktg. mit typischem mittelschwerem Scharlach aufgenommen. MaBige 
Rachenaffektion, Die submaxillaren Driisen erbsen- bis bohnengroB. 

Am 10. Ktg. ist Patient entfiebert. 

Am 25. Ktg. 386°9—38°3. Albumen +. 

Am 26. Ktg. 37:4—-87°3. Harn blutig. Typisches Sediment. 

In den nachsten Tagen keine Veranderung. 

Am 80. Ktg. 36°9—87:9. Im linken Kieferwinkel eine iiber nubgrobe, 
schmerzhafte Driise. Der Blutgehalt des Harnes starker. 

31. Ktg. 369-379. Blutgehalt des Harnes hat weiter zugenommen. 

Nun tritt rasch Besserung ein. Am 38. Ktg. ist der Harn eiweiBfrei. Die 
Driisenschwellung ist zuriickgegangen, nachdem die Empfindlichkeit schon am 
35. Ktg. geschwunden war. 

Magdalene L., 44/2 Jahre, 17./8—6./16. 01. 

Am 4, Ktg. mit leichtem Scharlach aufgenommen. Anfangs subfebrile 
Temperaturen. In der 3. und 4. Woche vollkommen fieberfrei. 

34. Ktg. 37:0—39:1. Gesicht gedunsen. Im rechten Unterkieferwinkel eine 
fast walnuBeroBe, harte, empfindliche Driise. Urin dunkelbraunrot. Typisches 
Sediment. 

35. Ktg. 87-8—88°6 | Nephritis und Lymphadenitis unverindert. 

86. Ktg. 37:6 —38:1 | EB8bach 3/99. 

37. Ktg. 86:9—838°2. Driisenschwellung geringer. 

38. Ktg. 37-0—47:'7. Sowohl die Driisenschwellung als auch die nephri- 
tischen Symptome in Riickgang, schleppen sich aber noch durch die niachsten 
Tage fort, insbesondere heilt die Nephritis langsam aus. 


Es ergibt sich, da’ die Lymphadenitis postscarlatinosa meist 
gleichzeitig oder 1—2 Tage vor der Nephritis kliniseh in Erscheinung 
tritt. In seltenen Fallen entwickelt sie sich wiihrend des klinischen 
Ablaufes der Nephritis. Entsprechend der kiirzeren Dauer der Lymph- 
driisenschwellung klingt die Lymphadenitis postscarlatinosa viel rascher 
ab als die Nephritis. 


Auf den ersten Blick erscheint es sehr merkwiirdig, daB die 
anguliren Lymphdriisen gleichzeitig mit der Niere erkranken, obwohl 
sie regionir in keiner Weise zusammenhiingen. Dies mute zur 
Uberlegung fiihren, ob die Lymphdriisenaffektion in direktem Zu- 
sammenhange mit der Nephritis steht oder ob Nephritis und Lymph- 
adenitis nur das zeitliche Moment des Eintrittes gemeinsam haben. 


Ich habe nun nachweisen kénnen, daB die Lymphadenitis post- 
scarlatinosa nicht nur als Begleiterscheinung oder Vorliufer der 
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Nephritis, sondern auch als selbstiindige Nachkrankheit des Scharlachs 
hiufig zur Beobachtung gelangt. 

Hs ist bekannt, daB die Halslymphdriisen wihrend des Scharlachs 
sehr hiufig entziindliche Veriinderungen durchmachen, die scheinbar 
regellos in verschiedenen Phasen der Erkrankung eintreten. 


Die Regellosigkeit verschwindet und macht im Gegenteile einer 
GesetzmiBigkeit Platz, wenn man bei gréBerem Materiale auf den 
Eintritt der Driisenaffektionen genau achtet und die Zeitverhiltnisse 
ihres Eintrittes mit denen der Nephritis vergleicht. 


Das Resultat dieses Vergleiches lautet, da Lymphadenitis 
postscarlatinosa und Nephritis dasselbe EHintrittsgesetz befolgen. 

Der beriihmte 21. Tag ist bei n&herer Betrachtung nicht der 
einzige, an dem eine Nierenentziindung eintreten kann: 


Nephritis und Lymphadenitis postscarlatinosa treten 
nicht vor dem 12. Krankheitstage, spatestens in der 6. Woche 
auf. Das Maximum der Erkrankungen fallt auf die 3. und 
4. Woche. 


Sobald einmal die Aufmerksamkeit auf dieses zeitliche Gesetz 
gelenkt war, lag es nahe, die Vorginge in der Scharlachrekonvaleszenz 
von diesem Gesichtspunkte aus zu priifen. 

Dabei ergab sich die Tatsache, dab neben Symptomen von 
Seite der Nieren und der Lymphdriisen auch andere Krankheits- 
bilder in-der kritischen Zeit zur Beobachtung gelangen: 


1. Fieber ohne Befund, 

2. Endocarditis, 

3. rheumatische Affektionen, 

4. Rezidive (und Angina scarlatinosa). 


Wie ich bei Durchsicht der Literatur fand, sind identische 
Beobachtungen von Kuwschinski und Pastor im Jahre 1883 
als vorliufige Mitteilung mit dem Titel: ,Uber das Verhalten der 
Temperatur beim Scharlach* erschienen. Das Original war mir nicht 
guginglich. Die Publikation ist im Jahrbuch fiir Kinderheilkunde, 
Bd. 19, S. 507 kurz referiert: 


Die beiden Autoren beobachteten im St. Petersburger stidtischen Baracken- 
spital tiber 100 Fille von Scharlach, die in betreff der Temperaturverhaltnisse 
folgendes ergaben: : 

In den meisten Fallen zeigt sich nach dem am 6.—10. Tage erfolgenden 
lytischen Temperaturabfalle und nach einer 3—18 Tage dauernden fieberfreien 
Zeit eine zweite Erhebung der Temperatur, die 1—5 Tage andauert und lytisch 
zur Norm abfallt. In einzelnen Fallen zeigte sich noch eine dritte Temperatur- 


steigerung am 34.—36. Tage. 
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Zur Zeit der angefiihrten Temperatursteigerungen fanden sich verschiedene 
pathologische Verainderungen (Lymphadenitis, Nephritis, Endocarditis, erneute 
diffuse Angina) oder in einzelnen Fiillen ein zweites Scharlachexanthem mit 
nachfolgender Desquamation. Nur in sehr wenigen Fallen waren wahrend der 
Temperatursteigerungen keine pathologischen Veranderungen aufzufinden. 

Das fast konstante Vorkommen dieser zweiten Temperatursteigerung, das 
einigermafen Typische in betreff der Zeit ihres Auftretens und die Koinzidenz 
derselben mit gewissen offenbar skarlatindsen Veraénderungen veranlassen die 
Verfasser, in dieser Hrscheinung eine Higentiimlichkeit der Scharlachinfektion 
zu sehen, die sich ebenso wie Rekurrens und andere Infektionskrankheiten nicht 
mit einer Attacke erschépfe, sondern in der Regel noch eine zweite, zuweilen 
selbst noch eine dritte Attacke mache, ehe sie erldsche. 

Diese Publikation ist wenig beachtet worden, Reimer*) und 
Pospischill**) erwahnen sie kurz. Da ich an dem reichlichem 
Materiale der Scharlachstation der p&diatrischen Klinik die von 
mir erwihnten 4 Gruppen von postskarlatindsen Erkrankungen in 
gréBerer Anzahl beobachten konnte, glaube ich mit Riicksicht auf 
die klinische Wichtigkeit dieser Stérungen ausfiihrlicher auf die 
einzelnen Krankheitsbilder eingehen zu sollen. 

Das der Beobachtung zugrunde liegende Material umfaBt die 
Gesamtaufnahmen der Scharlachstation vom Jahre 1901 bis Juni 
1906: 

L90T es tk, a eget 
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Bei keiner Erkrankung macht sich die Unkenntnis der Atiologie 
so stérend geltend, wie bei der Skarlatina (Jiirgensen). Darin 
liegt auch die Schwierigkeit, die im Verlaufe des Scharlachprozesses 
sich abspielenden Vorgiinge von einander zu trennen. 

Nicht alles, was in der Zeit vom 12. Krankheitstage bis zur 
7. Woche an Storungen vorkommt, gehért zu den spezifischen 
Nachkrankheiten des Scharlachs. 

Besonders bei Spitalspatienten, wo teils bekannte (Influenza etc.), 
teils unbekannte Infektionen in Frage kommen, muB man in der 
Beurteilung der auftretenden Krankheitssymptome besonders vor- 
sichtig sein. 


*) Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 30, S. 34. 
**) Jahrb. f. Kinderheilk. Bd. 46, S. 181. 
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Mir war es wiederholt aufgefallen, daB bei leichten Scharlach- 
fallen am haufigsten in der 3. Woche nach langem fieberfreiem 
Intervalle im besten Wohlbefinden meist lytisch abklingende Fieber- 
steigerungen zu verzeichnen waren, fiir die trotz genauester Unter- 
suchung keine Ursache nachweisbar war. 

Agnes M., 6 Jahre, 10./8. 05—6./9. 05. Am 3. Krankheitstage eines 
leichten Scharlachs mit einfacher Angina und zartem Exanthem eingebracht. 
Héchste Temperatur am Aufnahmstage 38°8. 

4. Ktg. 37-°3—37-9, Exanthem blisser. 

5. , 87-4—87°5. : 

6. ,  fieberfrei. Schuppung, die spater recht intensiy wird. Vom 6. bis 
21. Ktge. ist Patient andauernd fieberfrei und im besten Wohlbefinden. 

21. Ktg. morgens 36°8, nachmittags plotzlich 38-4, ohne Beschwerden. 


22. Ktg. 87-2—38:0 Keine Beschwerden. 


23. , eee Trommelfelle blaB. 
24. ,, ee Nase frei, Harn eiweiBfrei. 
25. ,  fieberfrei. 


Verdauung in Ordnung. Herz- und Lungenbefund normal. Keine Lymph- 
driisenschwellungen. 

Wir haben hier einen Fall von leichtem Scharlach, dessen 
primaire Erscheinungen am 6. Ktge. abgeschlossen sind. Vom 6. 
bis 21. Ktge. volle Rekonvaleszenz. Am 21. Ktge. stellt sich ohne 
Stérung des Allgemeinbefindens plotzlich eine Fiebersteigerung auf 
38°4 ein. Remittierend halt dieses Fieber bis zum 25. Ktge. an, 
ohne daf sich im Verlaufe oder nach Beendigung der Fieberperiode 
irgend ein abnormer Organbefund nachweisen hatte lassen. 


Wiirden wir im vorliegenden Falle nephritische Symptome oder 
Symptome einer angularen Lymphdriisenaffektion als Befund erheben 
kénnen, so wiirde niemand zweifeln, daB diese Fieberperiode einer 
spezifischen Nachkrankheit des Scharlachs entspricht. 


Hermann B., 9 Jahre, 17./12. 05—15./1. 06. Am 4. Krankheitstage eines 
leichten Scharlachs aufgenommen, 38°8—89°4. Typisches Exanthem in voller 
Bliite, lakunare Angina. 


5, Ktg. 38:0 —39°8 


6. , 3876—838-4 
7. ,  87-2—87-7 Exanthem abgeblaBt. 
8. ,  fieberfrei, Rachen rein. Beginnende Schuppung. 


In den folgenden Tagen Wohlbefinden, zunehmende Schuppung. Kein 
Fieber. Keine Anderung bis zum 
20. Ktg. 36°8—38:1 


21. , 387:1—87°5 Wohlbefinden. 
22. , 37:0—87°5 Organbefund normal. 
23. ,,  fieberfrei. 


Entlassung am 34. Ktge. 
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In diesem Falle sehen wir ein ganz &bnliches Bild. Die pri- 
miren Scharlacherscheinungen sind lingst abgeklungen. Am Ende 
der 3. Woche setzt eine Fieberperiode von dreitigiger Dauer ein, die 
das Allgemeinbefinden weiter nicht beeinfluBt. 

Nicht immer ist zwischen dem Ende des primiren Scharlach- 
fiebers und dem postskarlatindsen Fieber ein so langer Zwischen- 
raum. Im folgenden Falle sehen wir ein Intervall von fiinf 
Tagen. 

Anna R., 8 Jahre, 6./12. 05—3./1. 06. ingeliefert am 2. Ktge. eines 
mittelschweren Scharlachs. 


Stirkere Rachenaffektion und intensiveres Exanthem bedingen die schwerere 


Prognose. 

Temperaturverlauf: 2. Ktg. 39:3—39.3 
8. , 89:0—839°2 
4. ,  88:2—39:2 
5. , 88-0—38:-2 
6. , 87:2—88-:0 Rachen rein. Hxanthem blasser. 
7. 4 87-2—38-0 
8. , 87:0—837°5 
9. , 87:2—87°4 
10. ,,  fieberfrei. Haut bla8. Beginnende Schuppung. 


In den nachsten Tagen zunehmende Schuppung. Kein Fieber. 

14. Ktg. 37:0—88°6 

15. ,, 3874—87:°9 Organbefund normal. Wohlbefinden. 

16. ,, 37-0—87-4 

17. ,,  fieberfrei. 

Dafiir gibt es auch seltenere Fille, in denen das_postskarla- 
tindse Fieber erst in der 5. oder 6. Woche erscheint. 


Im folgenden sind meine Beobachtungen von postskarlatindsem 
Fieber in einer Tabelle kurz zusammengestellt. Ich habe alle die- 
jenigen Krankengeschichten ausgeschaltet, welche Fiebersteigerungen 
unter 38° zeigten. Ebenso verzichtete ich auf jene Fille, welche 
Scharlachserum oder Diphtherieserum (sei es therapeutisch, sei es 
zur Immunisierung) erhalten hatten. Denn wir wissen, daB manch- 
mal als einziges Zeichen der Serumkrankheit Fieber auftreten kann. 
Endlich blieben alle jene Fille aus, bei denen klinisch eine In- 
kongruenz der Fiebersteigerung und der méglichen Ursache 
zu konstatieren war, d. h. also solche Fille, bei denen iiber- 
haupt eine wenn auch unbefriedigende Erklirung des Fiebers 
moglich war. 

Unter solchen Kautelen konnte ich 33 Falle von postskarla- 
tindsem Hieber ohne Befund sammeln, die mit Bezug auf den 
Moment des Hintrittes folgendes ergeben: 
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Es kommen also 29 Falle auf die 3. und 4. Woche, 
fast ?/; der Falle auf die 3. Woche allein. In der 38. 
Woche sind namentlich die Tage 19—21 als Eintritts- 
tage bevorzugt, denn 15 Falle von 20 setzen an diesen 
Tagen ein. Diese Hintrittstage stimmen mit denen der Nephritis 
und Lymphadenitis postscarlatinosa vollkommen iiberein. Der spiiteste 
Termin war der 40. Tag. (Siehe Figur 1 und 2 auf Tafel VI.) 

Wie bekannt hat Gumprecht*) auf Fiirbringers Veran- 
lassung im Jahre 1888 Beobachtungen publiziert, die nachweisen, 
da8 ein, dem genuinen Scharlachfieber folgendes selbstiindiges, ins- 
besondere von den gewohnlichen Komplikationen unabhingiges Nach- 
fieber existiert. Dieser Befund ist von verschiedenen Seiten bestatigt 
worden, nachdem schon vorher Henoch und Thomas 4hnliche 
Beobachtungen gemacht hatten. 


Gumprecht unterscheidet 4 Formen: 

1. Typus des rekurrierenden Fiebers: Der Scharlach 
tritt in die Deferveszenz ein oder kann selbst einige Tage 
schon die Norm erreicht haben, da steigt langsam eine neue 
Kurve an, erreicht ihr Fastigium, um, falls nicht der Tod 
ihr ein Ende macht, ebenso langsam oder auch etwas be- 
schleunigt, zur Norm abzufallen, — reinste Form des Nach- 
fiebers. 

2. Typus der verzdgerten Deferveszenz: Trotz Riickgang der 
primiren Scharlachsymptome anhaltendes Fieber in gleicher 
Hohe, dann staffelfo6rmiger Abfall. 

3. Typus des stationiiren Nachfiebers, ahnlich wie Typus 2 ohne 
Neigung zum Nachlasse der Fieberhéhe. 

4. Atypisches Nachfieber mit pyiimischem Charakter und wochen- 
langer Dauer. 

Wenn wir unsere Fille mit dem Gumprechtschen Nachfieber 
vergleichen, kommt nur die Form I des Gumprechtschen Nach- 
fiebers in Betracht. 


*) Zur Kenntnis des Nachfiebers beim Scharlach. Deutsche med. Wochen- 
schrift 1888. 8. 540. 
Jahrbuch fiir Kinderheilkunde, N.F. LXY. Erganzungsheft. 10 
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Gumprecht bringt fiir die erste Form 6 Beispiele, im 1. Falle 
besteht ein fieberfreier Tag (6. Ktg.), im 6. Falle 2 fieberfreie 
Tage, die tibrigen Fille zeigen nur Abnahme des_primiren 
Scharlachfiebers ohne véllige Entfieberung, wahrend bei meinen 
Fallen tiberall eine Reihe von Tagen, meist 1—2 Wochen und mehr 
fieberfrei verlaufen. 

Immerhin ist zuzugeben, daB Gumprecht auch Fille mit 
gréBeren Intervallen vor Augen gehabt hat, als er den Begriff 
Nachfieber aufstellte. (s. Fiirbringer.*) 

Aber auch in diesem Falle wird es sich empfehlen, die von 
mir beschriebenen Fille vom bisherigen Begriff Nachfieber ganz 
abzutrennen und den klinischen Begriff ,,Postskarlatindses Fieber“ 
ohne Befund folgendermaBen zu definieren: 


In der Zeit vom 12. Krankheitstage bis zur 7. Krank- 
heitswoche, am haufigsten in der 3. und 4. Woche, ent- 
wickeln sich meist ohne Stérung des Allgemeinbefindens 
lytisch abklingende Temperatursteigerungen, fiir die weder 
zurzeit ihres Bestehens noch auch weiterhin irgend ein 
abnormer Organbefund nachweisbar ist. 

Geradeso wie bei der Lymphadenitis postscarlatinosa ist auch 
hier mit Nachdruck zu betonen, daB die Ubereinstimmung 
der Hintrittszeit des ,postskarlatinésen Fiebers“ mit der 
Nephritis wichtig ist. 

Ob nicht die beim Aufstehen der Scharlachrekonvaleszenten 
hiufig zu beobachtenden Fiebersteigerungen dieselbe Ursache haben 
wie das postskarlatinése Fieber lasse ich dahingestellt. 

Die Griinde, die mich veranlassen, das postskarlatinése Fieber 
als spezifische Nachkrankheit des Scharlachs aufzufassen, sind neben 
dem eben erwihnten Momente des zeitlichen Verhaltens 
folgende, vor allem die Hinheitlichkeit des klinischen 
Bildes. 

1. Einheitlicher Fiebertypus: Remittierendes Fieber, plotz- 

lich einsetzend, am 1. oder 2. Tage das Maximum erreichend. 
Vom Maximum meist rasche lytische Entfieberung. Die 
hochste Temperatur war 40:2. Nur in 7 Fallen iiberstieg 
das Fieber 39:0. (Siehe Fig. 3 auf Tafel VI.) 

Dabei betrigt die Krankheitsdauer nur ausnahms- 
weise mehr als 5—6 Tage, in einer Reihe von Fallen ist 
das Fieber in 3 Tagen erloschen. 


*) Artikel Scharlach. Eulenburgs Realenzkelopadie. III. Aufl, 
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Das Allgemeinbefinden ist fast nie gestort, die 
Kinder sind im Gegenteile frisch; ohne Temperaturmessung 
wiirde man gar nicht an das Bestehen einer Fiebersteigerung 
denken. Manchmal ist eine abnorme Blisse und leichtes 
Gedunsensein des Gesichtes auffallend, ohne daB im Harn 
EiweiB zu finden ware. (S. Theresia Sp.) Ich habe in 
meiner Arbeit tiber Lymphadenitis postscarlatinosa auf dhn- 
liche Befunde hingewiesen und die Meinung ausgesprochen, 
daB im Organismus ihnliche Vorgainge sich abspielen wie 
zur Zeit einer Nephritis. 

2. Beobachtungen bei Geschwistern. (S. Fig.4 auf Taf. VL.) 
‘Franz G. (4./10. 05—5./11.05), 5 Jahre, am 8. Tage entfiebert 
Emilie G. (4./10. 05—5./11.05), 6 ,, Le Can tits Ps 

Beide Geschwister machten einen leichten typischen 
Scharlach durch und zeigten fast am niéimlichen Krankheits- 
tage ganz dhnliche Fiebersteigerungen ohne Befund. 


Franz G. Emilie G. 
18. Ktg. 37-3—39°0 19. Ktg. 36-9—39-0 
19. ,  36:9—39°3 20. , 87:2—88°5 
20. ,  87-1—838.0 AM.) 87-1 — 384 
a1.» fieberfrei 2 ae fieberfrei. 


Diese Ahnlichkeit des Temperaturverlaufes spricht vor 
allem fiir die Identitét der Fieberursache; Organbefund war 
vollig negativ. Im Krankenzimmer bestand keine fremde 
Infektion. Fiir sich allein waren die beiden Fille natiirlich 
nicht beweisend, sie sind erst im Zusammenhang mit den 
anderen Fallen verwertbar. 

Wichtig fiir die Beurteilung des postskarlatinésen Fiebers er- 
scheint mir der folgende Fall der Geschwister W., wo das eine 
Kind Josef (2*/, Jahre) eine typische, ziemlich schwere, akute 
haimorrhagische Nephritis durchmachte, die am 16. Ktge. mit mibigem 
Fieber einsetzend eine hoch intermittierende Fieberperiode vom 19. 
bis 24. Ktge. zeigt. (Temperaturmaximum am 21. Ktge. 40:7. Eiweib- 
gehalt 11 °/,, EBbach.) 

Sein Zwillingsbruder Julius zeigte vom 22.—25. Ktge. einen 
ahnlichen Fiebertypus (Maximum der Temperatur 40:0 am 22. Ktge.) 
ohne klinische Symptome einer Nephritis. (S. Fig. 5 auf Taf. VI.) 

In dem einen Falle also Nephritis als Fieberursache, im andern 
kein abnormer Organbefund. Nimmt man an, daB das Fieber bei 
Josef einer spezifischen Nachkrankheit des Scharlachs, der Nephritis 
angehdrt, so muf man auch zugeben, daB die Fieberperiode 
bei Julius einer ihnlichen spezifischen Nachkrankheit des 
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Scharlachs entspricht, tiber deren Organlokalisation wir 
noch nicht unterrichtet sind. 


Ahnlich aufzufassen sind die folgenden Fille (Geschwister 
Dabsch): 

Georg D., (23./10. 05—2./12.) leichter Scharlach, héchste Temperatur am 
Einheferungstage (3. Ktg. 38:2). Entfieberung am 6. Ktg. Vollkommenes 
Wohlbefinden und Fieberlosigkeit bis zum 21. Ktg. 

21. Ktg. 36:9—39-0. Unter begleitender Angina typische Nephritis. Fieber 
(zwischen 38 und 39) dauert bis zum 29. Ktg. Das HiweiB (Maximum 1% am 
24. Ktg.), schwindet am 31. Ktg. 

Sein Bruder Johann D. (15./9. 05—15./10. 05), der nicht gleichzeitig, 
sondern — auch dies betone ich — einen Monat vorher wegen Scharlach in un- 
serem Spitale lag und 8 Tage vor der Aufnahme des Georg entlassen wurde, 
zeigte folgendes Verhalten: Auch leichter Verlauf des primaren Scharlachs. 
Hoéchste Temperatur am Aufnahmstage (3. Ktg. 38-0). Entfieberung am 7, Ktg. 


Fieberfreies Intervall und Wohlbefinden bis zum 21. Ktg. 

21. Ktg. 38:1—37-6 

99, Ktg. 387-4373 

23. Ktg. 36:8 —87°5 9 Mekink 
- 24. Ktg. 36:9—37-6 Kein Eiwei8. Organbefund negativ. 

25. Ktg. 37:0—87°5 

26. Ktg. fieberfrei 


Also auch in diesem Falle das eine Kind Nephritis mit Fieber, das andere 
Fieber ohne Befund. Ich glaube, da® auch hier die einfachste Annahme dahin 
geht, daB die postskarlatinose Fieberperiode des einen Bruders gewissermafen 
ein Analogon des die Nephritis begleitenden Fiebers des anderen Bruders 
darstellt. 

Die Diagnose ,,Postskarlatindses Ficber“ laBt sich im Beginn 
bei vollstindig negativem Organbefund nur vermuten, mit Sicherheit 
kann man die Diagnose eigentlich erst mit dem Abklingen des 
‘Fiebers, oft erst nach Abschlu8 der ganzen Fieberperiode stellen. 

Wie Gumprecht moéchte ich hervorheben, daB auch ich 
mit der Aufstellung des Begriffes , Postskarlatindses Fieber“ einer 
fliichtigen Untersuchung nicht Vorschub leisten méchte. 

Uber die Ursache des postskarlatindsen Fiebers kann man nur 
Vermutungen aufstellen. Am Schlusse der vorliegenden Arbeit 
werde ich darauf zuriickkommen. 


Seltenere Formen der postskarlatindsen Erkrankungen. 


War die Diagnose ,,postskarlatindses Fieber“ und der Beweis 
seiner Zugehérigkeit zum Scharlachprozesse bedeutenden Schwierig- 
keiten unterworfen, so fehlen solche bei den hier zu besprechenden 
Erkrankungen, der Endokarditis und der Synovitis postscarlatinosa. 
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Beide Formen kommen selten zur Beobachtung. Die Wichtigkeit 
der Endokarditis liegt in dem Momente, daB sie Stérungen hinter- 
laBt, die meist bleibender Natur sind. Die Ausbildung von regel- 
rechten Herzfehlern, die in fast allen Fiillen erfolgte, ist eine 
bedeutende, schwere Schidigung des Patienten, und wenn man be- 
denkt, daB alle von mir beobachteten Fiille sich an leichte Scharlach- 
erkrankungen anschlossen, so wird auch diese Tatsache dazu beitragen, 
die absolut giinstige Prognosenstellung bei leichtem Scharlach un- 
moglich zu machen. 

Da8 entziindliche Vorgiinge in den Gelenken und am Endo- 
und Perikard bei Scharlach vorkommen, ist eine klinisch gut gekannte 
Tatsache. Wenn auch die Atiologie der Erkrankungen nicht immer 
feststellbar ist, so ist das Hine sicher, daB der Scharlachprozeb 
als soleher zu Erkrankungen der Gelenke und des Zirkulations- 
apparates fiihren kann ohne Annahme einer dem Scharlachprozesse 
sonst fernliegenden Komplikation. 

Die Gelenkserscheinungen, die sich durch Schwellung und 
Schmerzhaftigkeit der betroffenen Gelenke (es sind meist die 
Hand- und Sprunggelenke) auszeichnen, sowie die Endokarditis be- 
ginnen meist gegen Ende der ersten Krankheitswoche oder in der 
zweiten Krankheitswoche. Dabei ist der Beginn der Endokarditis 
schwer zu fixieren, da die Erkrankung des Endokards oft schleichend 
einsetzt (H enoch). 

Der Beginn der von mir beobachteten Falle von Spat-Endokarditis 
ist vom primaren leichten Scharlachprozesse durch so lange fieber- 
freie Intervalle getrennt, daB es unmdéglich angeht, den Beginn der 
anatomischen Verinderungen in die bisher bekannte Zeit zu verlegen. 


Im 1. Falle beginnt die Endokarditis friihestens am 18. Ktg. 


ra 2. ” ” ” ” ” ” 20. ” 
” 3 i ” ” ” ” ” ” 2 1 . ” 
oP 4 ” ” ” ” ” ” 2 6. ” 
” 5 $, ” ” ” ” ” ” 2 7 5 ” 


3 Fille beginnen also in der 3., 2 Fiille in der 4. Krankbeits- 
woche nach Scharlachbeginn. 

In der Literatur fand ich nur einen von Henoch*) beschrie- 
benen Fall von Endokarditis am 21. Krankheitstage beginnend, die 
als Teilerscheinung eines septikiimischen Prozesses aufzufassen ist. 

Meinen Fallen analoge — d. h. Auftreten von Endokarditis 
am Ende der 3. und Anfang der 4. Woche mitten in der 


*) Charité-Annalen VII 1882 p. 648—656. 
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Rekonvaleszenz nach leichtem Scharlach — habe ich in der 
Literatur nicht angefiihrt gelesen. 


Das die Endokarditis begleitende Fieber ist aus den Kurven 
ersichtlich. Es ist in der Regel remittierend und zeigt gerade sie 
wie das postskarlatindse Fieber ohne Befund vom erreichten Maximum 
ab Tendenz zu lytischem Abfall. (Siehe Fig. 6 auf Tafel VI.) 

Leopoldine B., cin 3'/,jahriges Kind mit Zeichen maBiger Skrophulose wurde 
am 2. Krankheitstage eines leichten Scharlachs aufgenommen. Zartes Exanthem, 
geringe Rachenaffektion. Herzdimpfung: 4. Rippe, linker Sternalrand, Spitzen- 
stoB an normaler Stelle. Herzténe rein. Lytische Entfieberung in der ersten 
Halfte der 2. Krankheitswoche. 

Patient bleibt bis zum 18. Ktg. bei normalem Herzbefund fast fieberlos. 
An einzelnen Tagen leichte Fiebersteigerungen héchstens bis 37°6 (12. und 15. | 
Ktg.). Dabei besteht Koryza und Conjunctivitis ecjematosa. 

18. Ktg. 37:2—38°6. Auer der Koryza nichts Abnormes nachweislich. 

19. Ktg. 37:9—88-7 

20. Ktg. 87°8—88°8 } Keine Veranderung. 

21. Ktg. 885—89-2 

22. Ktg. 882—-393 An diesem Tage wird zum erstenmal die Herzaktion 
auffallig, sie wird pendelartig. 

TOI ag oi Gaara ae 

24, Ktg. 37-1—39-0 f Keine Verdnderung. 

25. Ktg. 37-8—88°6. Gesicht auffallend bla8. Herzdampfung: 3. Rippe, 
linker Sternalrand, Mammillarlinie. SpitzenstoB undeutlich. An der Spitze ein 
weiches systolisches Gerausch. 

26. Ktg. 387°7—38°3. Die Herzdimpfung nach links 1+/2 em tiber die 
Mammillarlinie hinausreichend. Systolisches Gerausch lauter und scharfer. 

27. Ktge. 3875—381. GieBendes systolisches Gerausch, am deutlichsten 
im 5. J. C. R. 11/2 em. auberhalb der Mammillarlinie. 

28. Ktg. 37°4—38°6 

29. Ktg. 37-3—87-9 

30. Ktg. 387:0—87-7 

Von da ab sistiert das Fieher, die Verbreiterung des Herzens bildet sich 
zum Teile zuriick, das systolische Gerausch besteht bei der Entlassung wenn 
auch weniger laut fort. 

Da in diesem Falle vor der klinisch sicher nachweisbaren 
Endokarditis Fiebersteigerungen schon am 18. Ktg. auftraten, ist 
es wahrscheinlich, dab die Endokarditis der Mitralklappe eigentlich 
an diesem T'age begann; denn gerade von der Endokarditis ist es 
bekannt, daB ihre klinische Diagnose selten am ersten Tage moglich 
ist. Bis zur Entwickelung der nachweisbaren Verbreiterung und 
bis zum Horbarwerden eines Geriusches vergehen meistens eine 
Reihe von Tagen. Im vorliegenden Falle wird 5 Tage nach Kin- 
setzen des Fiebers durch Verinderung der Herzaktion die Auf- 


Herzbefund unverindert. Systolisches Gerausch 
sehr laut. 
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merksamkeit auf das Herz gelenkt. 8 Tage nach Fieberbeginn ist 
auch Herzverbreiterung und systolisches Geriiusch vorhanden. 

Hat dieser Fall schon an sich Interesse, so erhoht sich dieses 
noch dadurch, daB ein Bruder des Patienten Karl B., 9 Jahre alt 
(15./8. O—21,/9.), der im Jahre 1901 einen akuten Gelenks- 
rheumatismus in Knie und Ellbogengelenken mit anschliebendem 
Herzfehler durchgemacht hatte, ebenfalls an minimalem Scharlach 
erkrankt, nicht im Beginn desselben, sondern erst in der 3. Woche 
schwere endo- und perikarditische Symptome unter gleichzeitiger 
Exacerbation des Gelenksrheumatismus zeigte. Hier muBte die 
Frage unentschieden bleiben, ob die rheumatischen und kardialen 
Symptome durch den Scharlacherreger bedingt waren oder als Re- 
gzidive einer friiheren rheumatischen Erkrankung aufzufassen waren. 

Hermine K., 51/2 Jahre, 31./5.—6./7. 06. 


Am 4, Ktg. eingebracht, zeigte Patient ein zartes Exanthem mit geringer 
Rachenaffektion. Herzdimpfung eingeengt. SpitzenstoB im 4. J. C. R. inner- 
halb der Mammillarlinie. Herzténe rein. Hochste Temperatur am 4. Ktg. 38-1. 
Am 6. Ktg. ist Patient entfiebert. Am 16. Ktg. handschuhartige Schuppung. 

Am 20. Ktg. beginnt eine bis zum 27. Ktg. andauernde Fieberperiode, 
in den ersten Tagen ist auBer erregter Herztatigkeit kein Befund zu erheben. 

20. Ktg. 87:5—38°3. 

21. Ktg. 37-6—39-4. 

22. Ktg. 388-8—40°2. 

23. Ktg. 388'8—39-6. 

24. Ktg. 388:8—39:2. 

Am 25. Ktg. (88°2—39:0). Herzaktion undulierend, im 3. und 4. J. ©. R. 
sichtbar. 

Absolute Herzdiimpfung: Unterer Rand der 3. Rippe, linker Sternalrand. 
SpitzenstoB im 4. J. C. R. in der Mammillarlinie. An der Spitze ein lautes 
langgezogenes systolisches Geriusch. Nach auBen sowie nach oben nimmt das 
Gerausch an Deutlichkeit ab, ist an der Basis nicht mehr hérbar. 2. Pulmonal- 
ton accentuiert. 

26. Ktg. 38°0—38'6. Herzdampfung unverindert. Das systolische Geraiusch 
an der Spitze scharf und laut, das Punctum maximum liegt etwas tiefer. 

27. Ktg. 37:2—87-2. Starke Blisse des Gesichtes. Herzdiimpfung un- 
verandert. Systolisches Gerausch laut. 2. Pulmonalton stark accentuiert. Puls 
von guter Beschaffenheit. 

Von da ab bleibt Patient fieberfrei. Ohne weitere Kompensations-Stérun- 
gen durchzumachen, wird Patient am 40. Ktg. mit typischer Mitralinsuffizienz 
entlassen. 

Mehrere Wochen spiter sah ich das Kind nochmals, der Herzbefund war 
unverandert. 

Ernst R., 5 Jahre, 26./9. 05—24./10. Am 2. Krankheitstage eines mittel- 
schweren typischen Scharlachs eingeliefert. Herzdimpfung bei der Aufnahme 
normal. SpitzenstoB im 4. J. C. R. innerhalb der Mammuillarlinie. Herzténe 
rein, rhythmisch. Die Rachenaffektion erweist sich ziemlich betrichtlich. Auf 


Schick, Die Nachkrankheiten des Scharlach. 157 


beiden Tomillen finden sich dicke schmierige konfluierende Auflagerungen. 
Der Verlauf des prim&ren Scharlachprozesses war vollkommen regelmaBig. 
Hochste Temperatur am 3. Krankheitstage (39°3), von da ab lytische Entfieberung. 
Am 10. Ktg. ist Patient fieberfrei. Die Rachenaffektion ist unter Ausbildung 
maBig intensiver oberflachlicher Nekrosen ausgeheilt. Der Herzbefund ist an- 
dauernd normal. Bis zum 21. Ktg. bleibt Patient fieberfrei. An diesem Tage 
nachmittags 37°7 ohne Beschwerden. 


22. Ktg. 38:0—38-2. SpitzenstoB im 4. J. ©. R. etwas auBerhalb der 
Mammillarlinie. Herzdimpfung: Oberer Rand der 4. Rippe, linker Sternalrand 
SpitzenstoB. An der Spitze ein kurzes systolisches Gerausch. Ubriger Organ- 
befund normal. 

23. Ktg. 87:0—87°8. Herzbefund unverdndert. 


24. Ktg. 37.3—37°6. Spitzensto®B im 5. J. C. R. in der Mammillarlinie. 
An der Spitze ein deutliches systolisches Gerausch. 


25. Ktg. Fieberfrei. Gerausch an der Spitze unverindert. Der Spitzen- 
sto8 wieder einwirts geriickt, findet sich im 4. J. C. R. innerhalb der 
Mammillarlinie. 


Mit systolischem Gerausch ohne Verbreiterung wird Patient am 29. Ktg. 
entlassen. 

Im vorliegenden Falle ist die Moéglichkeit einer einfachen Dilatation des 
Herzens in Erwagung zu ziehen, die unter dem Hinflusse der Temperatursteigerung 
entstanden sein konnte, dann hatte man fiir das Fieber keinen Organbefund zu 
verzeichnen, Eher konnte man noch an eine mit Fieber einhergehende Myo- 
karditis denken. Anch unter dieser Annahme miiBte es jedoch auffallig bleiben, 
da8 diese Hrkrankung erst am 21. Ktg. in Erscheinung tritt. 


4, Eugenie St., 8 Jahre, 16/12. 02—18./1. 03. Patient wurde am 8. Tage 
eines mittelschweren Scharlachs aufgenommen. Pigmentierung und follikulare 
Schuppung, Herdampfung: 3. Rippe, 1. Sternalrand, SpitzenstoB 4. J. C. R., 
1 cm innerhalb der Mammillarlinie. Temp. 39:3. 

Pat. kommt am 16. Ktge. zur yélligen Wntfieberung und bleibt vom 16. 
bis 26. Ktge. vollkommen fieberfrei. 

Die Herzdampfung ist am 18. Ktge. dieselbe wie bei der Aufnahme. 
Geringe Arhythmie. Ahnliche Befunde in den niichsten Tagen. 

26. Ktg. 36:8—39°0 | 

7,  aiSaBes 

28. , 88:0-—-37-9. Pendelrhythmus am Herzen. Absolute Herzdimpfung: 
Unterer Rand der 3. Rippe, 1. Sternalrand. SpitzenstoB 4/2 em auSerhalb der 
Mammillarlinie im 4.J.C.R. An der Spitze ein weiches, systolisches Gerausch 
yon rollendem Charakter. 2. Pulmonalton accentuiert. 


Kein wesentlicher Befund. Keine Beschwerden. 


29. Ktg. Systolisches Geraéusch undeutlicher. Herzdimpfung nach links 
noch deutlich verbreitert (1/2 em auBerhalb der Mammillarlinie). In den folgenden 
Tagen keine Anderung. Geriusch und Verbreiterung bestehen bei der Ent- 
lassung am 41, Ktge. fort. Das Gerausch wechselt in seiner Deutlichkeit. 


Anna L., 6 Jahre, wurde am 27./7. 05 am 2. Krankheitstage eines 
leichten typischen Scharlachs aufgenommen. Geringe Rachenaffektion in Form 


lakunarer Angina. 
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Absolute Herzdiimpfung bei der Aufnahme: Ob. Rand der 4. Rippe, 
SpitzenstoB im 4. und 5. J. C. R., 1 em innerhalb der Mammillarlinie, nach 
rechts, linker Sternalrand. Herzaktion rhythmisch, Tone rein. 

Schon am 5. Ktge. ist Pat, entfiebert. Am 11. Ktge. beginnt Schuppung. 
In den niachsten Tagen ist Pat. vollkommen fieberfrei, lustig. 

So bleibt der Zustand bis zum 27. Ktge. Morgens noch 36°8, nachmittags 
38:6, abends 38°2 ohne Beschwerden. Rachen, Ohren, Lunge zeigen keine Ver- 
Anderungen. Auch die Herzdimpfung ist wie bei der Aufnahme. Stuhl in 
Ordnung. Kein Albumen. 

28. Ktg. 37°7—38-0 


29°, 387-5 — 37-1 

30, , 37:0—38'4 

3l. , 38:0—838°3 ohne Befund. 

32. , 37:6—37°8 

33. , 37:6—37°6 

34. , 87:-4—-375 

35, 37.3, nachmittags plotzlich 39°5. Herzklopfen. Herzdampfung 


” 
7 Uhr abends: ob. Rand der 3. Rippe, 1. Sternalrand, Spitzensto8. Letzterer 
im 5 J. C, R, fast in der vorderen Axillarlinie. Systolisches Gerdiusch am 
deutlichsten an der Basis. Akzentuation des 2. Pulmonaltones. Nachts ruhig. 
Puls 120, klein, regelmaBig. 

36. Ktg, 376—38°6, Gesicht animisch,  Driisen nicht empfindlich. 
SpitzenstoB im 5. J. C. R., 21/2 cm auberhalb der Mammillarlinie, GroBte Breite 
der Herzdimpfung 71/2 em, Hohe derselben 3 em, Grenzen wie gestern. An 
der Spitze ein weiches, systolisches Gerdusch, an der Basis weniger laut, 2. Pul- 
monalton akzentuiert. Leber und Milz nicht vergroBert. 

37. Kte. 37°7—38'6. Subjektiv keine Beschwerden. Herzdimpfung kleiner, 
aber hoher. GréBte Breite der Dampfung 6 em, die Hohe iiber 41/2 em, 
SpitzenstoB im 5. J. C. R. 3/, cm auBerhalb der Mamillarlinie, Ob. Rand der 
Herzdimpfung: Mitte des 3. J. C. R. Das systolische Geriusch an der Basis 
lauter. SpitzenstoB hebend, 

88. Ktg, 37°4—39-°0. Keine Veranderung. 

39. Ktg. fieberfrei, Das Kind bleibt auch weiterhin fieberfrei. Das 
Gerausch nimmt an Lautheit ab, die absolute Herzdimpfung wird etwas kleiner. 
Bei der Entlassung am 

44, Ktg. befindet sich der SpitzenstoB im 5. J. C. R. gut 1 em auBerhalb 
der Mammillarlinie, Das Geréusch ist nur zeitweise hoérbar, 

Ich sah das Kind seither mehrmals. Es besteht eine gut kompensierte 
Mitralinsuffizienz, die nur bei gréBerer Erregung oder Anstrengung Beschwerden 
macht, 


In diesem Falle beginnt die Endokarditis klinisch am 35. Ktg. 
Vom 27.—29. und vom 30.—32. Ktge. bestand miaBiges Fieber, 
das unter 39:0 blieb. Ich lasse es dahin gestellt, ob man diese 
Fiebersteigerungen auf die klinisch noch nicht feststellbare Endo- 
karditis bezieht oder sie als Fieber ohne Befund auffaBt. 

Auch bei Mitrechnung der befundlosen Fiebersteigerungen zur 
Endokarditis beginnt diese erst in der 4. Scharlachwoche. 
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Synovitis postscarlatinosa. 


In naher Beziehung zu den Erkrankungen des Zirkulations- 
apparates stehen die entziindlichen Werinderungen der Gelenke. 
Sie begleiten recht hiufig den abklingenden primiiren Scharlach. 
Henoch hat fiir die Gelenkaffektion den Namen Synovitis scarla- 
tinosa vorgeschlagen. 

Das Vorkommen von Gelenkserkrankungen im weiteren Ver- 
laufe des Scharlachs hat v. Szontagh*) beschrieben, der solche 
aber nur wahrend des Bestehens einer Nephritis gesehen hat. 

v. Szontagh hebt den gutartigen Charakter der Gelenks- 
entziindung trotz oft langer Dauer hervor. Die Mehrzahl der von 
ihm beobachteten 15 Falle zeigten den Beginn der Gelenkserkrankung 
in der 4. Woche (7 Fille), 3 begannen in der 3. Woche, je einer 
in der 5., 6. und 7. Woche. In 13 Fallen ging die Nephritis der 
Gelenkserkrankung voraus. Der Autor fiihrt die Gelenkserkrankung 
auf die Wirkung der bisher unbekannten Scharlachgifte zuriick. 

Ich habe 2 Falle dieser von Szontagh beschriebenen Gelenks- 
erkrankung gesehen. Der Ausgang war in beiden Fallen ein giinstiger. 

Von dieser Kombination — Nephritis — Synovitis postscarla- 
tinosa, — die an die Kombination Nephritis — Lymphadenitis 
erinnert, soll hier nicht die Rede sein. 

v. Bokay**) beschreibt einen Fall (p. 319, No. 8), bei dem 
die Gelenkserkrankung erst in der 4. Woche nach Scharlachbeginn 
einsetzte. 

Litten***) betont, dai Gelenkaffektionen selbst gegen Ende 
der 4. Woche auftreten kénnen. 

Auch das Vorkommen des Synovitis postscarlatinosa ist ein 
seltenes Ereignis. Ich habe bisher nur 4 Falle beobachten kénnen 
die ich im folgenden anfiihre. Die Gelenksaffektion setzte stets 
akut unter Fieber ein, beschrinkte sich meist auf ein Gelenk, fiihrte 
za maBiger Schwellung und intensiver Schmerzhaftigkeit desselben. 

Alle Fille verliefen leicht, die Dauer der Erkrankung war kurz, 
nur in einem Falle betrug sie 7 Tage. 

Leopold H., 9 Jahre, 22./3. 05—10./4, 05. Pat. kommt vollkommen fieber- 
frei mit hochgradiger aber charakteristischer Scharlachschuppung am 13. Ktge. 
in das Spital, Gelenke frei, 


*) Betrage zur Kenntnis der skarlatindsen Gelenkentziindung. Jahrbuch 
fiir Kinderheilkunde 1902, Bd. 55, S, 702. 
*#) Uber die skarlatindsen Gelenkentziindungen. Jahrbuch f. Kinderheilk. 


Bd, 23, S. 305. 
*#*) Titten, Charite-Annalen 1882. p, 109—187. 
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17, Ktg, 36°8—88:3, Mit der Temperatursteigerung treten Schmerzen in 
beiden Sprunggelenken auf, Keine Schwellung. 

18. Ktg, 375—87°9, Schmerzen anhaltend. 

19. Ktg, 87°2—37'7. Nur mehr im 1. Sprunggelenke Schmerzen, Auf- 
fallende Blasse des Gesichtes, 

20. Ktg. 37°1—87:5, Aussehen frischer, — Schmerzen sind geschwunden. 
Rasche HErholung 


Marie S., 21/, Jahre, 22/12, 01—22./1. 02. Aufnahme am 4, Krankheits- 
tage eines leichten Scharlachs. Héchste Temperatur 386 am Aufnahmetage, 
Entfieberung am 10, Krankheitstage. 

18. Ktg. 88°0—38°8, Allgemeine Empfindlichkeit, 

19. Ktg, 37°9—38'9. Schmerzen im rechten Kniegelenke, 

20. Ktg, 37°0-—-37'9, Leichte Schwellung des r, Kniegelenkes, Schmerz- 
haftigkeit anhaltend. 

21. Ktg. 375—37'3, Keine Veranderung, 

22. Ktg. ff, Kniegelenk frei. 

Unter miBigem Fieber (87°9—37'6) am 26. Ktge. nochmals leichte Schmerz- 
haftigkeit des r, Kniegelenkes, Dann bleibt Pat. endgiltig entfiebert, 

Kar! R., 11 Jahre. 2./12. 05 —30./12. 05. Als drittes seiner Geschwister 
mit charakteristischer intensiver Rachenaffektion und wenig Hxanthem am 2. Ktge. 
eingebracht. Hntfieberung am 7. Ktee. Am 10. Ktge. ist der Rachen voll- 
stiindig gereinigt. 

Patient bleibt bis zum 23. Ktge. fieberfrei. 

23. Kte. 37:0—38°8. Intensive Schmerzen im rechten Hiift- und rechten 
Kniegelenke. Keine sichere Schwellung. Die Schmerzen dauern den ganzen 
Tag an. Auf Umschlage mit Burow lassen dieselben nach. Am 

24. Ktge. ist Patient wieder fieberfrei. Die Gelenkschmerzen sind zuriick- 
gegangen, 

Der vierte Fall von Synovitis postscarlatinosa zeigt das Zu- 
sammentretfen zweier postskarlatindser Erkrankungsformen, der Lymph- 
adenitis postscarlatinosa mit der Gelenksaffektion. Dieses Moment 
der Koinzidenz verschieden lokalisierter Krankheitsbilder, auf das 
ich gerade vorhin hingewiesen habe, hat fiir die ganze Frage der 
postskarlatindsen Krankheitsprozesse groBe Bedeutung. 


Oskar B., 8 Jahre, 11./7. 05—13./8. 05., mit typischer leichter Skarlatina 
(2. Ktg.) aufgenommen. Am 2.—4. Ktg. Fieber um 39:0. Vom 5. Ktge. ab 
fieberfrei. Gelenke frei. 

17. Kte. 37-4—38:0. Kein Befund. 

18. Ktg. 37-3-—-38'8. Im rechten Kieferwinkel eine bohnengroBe empfind- 
liche Driise. 

19. Ktg. 37:8—89-2. Schinerzen anhaltend. Driise rechts im Kieferwinkel 
tiber bohnengrof. 

20. Ktg. 38:0—39.0. Aufer den anhaltenden Symptomen der Lymphadenitis 
postscarlatinosa schmerzhafte Schwellung des linken Sprunggelenkes; an der 
Streckseite des linken Sprunggelenkes fleckige Rétung. Gesicht animisch. 

21. Ktg. 381—38°3. LErscheinungen der Lymphadenitis in Riickbildung. 
Die Schmerzhaftigkeit der Driisenschwellung geringer. Driise rechts nur mehr 


Schick, Die Nachkrankheiten des Scharlach. 161 


erbsengro8. Die Schwellung des linken Sprunggelenkes anhaltend, ebenso die 
Schmerzhaftigkeit desselben und Rétung der Haut. 


22. Ktg. 37°5—88°5. Gelenkschmerzen zuriickgegangen, die Rétung ge- 
schwunden; die Schwellung des Gelenkes noch nachweislich, aber geringer. 
Driise im Kieferwinkel nicht mehr empfindlich, erbsengro8. 

23. Ktg. 374—37:4. Keine Veranderung. 

24, Ktg. Fieberfrei. Auch die Gelenksschwellung vollstindig zuriick- 
gebildet. 

Wie ersichtlich, ist der Beginn der Gelenksaffektion in 
den angefiihrten Fallen auf die 3. und 4. Woche zu setzen. Drei 
Fille setzen in der 3. Woche (17., 19., 20. Ktg.), ein Fall am 
23. Ktge. ein. 

In den bisherigen Ausfiihrungen, die sich vor allem mit der 
Klinik der zuerst angefiihrten drei Gruppen postskarlatinédser Er- 
krankungen beschiftigen, habe ich den Beweis dafiir zu erbringen 
versucht, daB es berechtigt ist, diese drei Gruppen dem klinischen 
Bilde des Scharlach geradeso einzureihen, wie die Nephritis 
und Lymphadenitis postscarlatinosa. Die hierfiir maBgebenden 
Griinde sind nochmals zusammengefaBt: 


1. Verschiedene Formen der Nachkrankheiten kom- 
binieren sich in mannigfaltiger Weise. Als wichtigste 
Kombination ist Nephritis-Lymphadenitis zu nennen, 
Seltenere Kombinationen sind Nephritis-Synovitis, 
Lymphadenitis-Synovitis ete. 

2. Geschwister erkranken um dieselbe Zeit eventuell 
unter ihnlichem Fiebertypus an verschiedenen For- 
men der postskarlatinésen Erkrankungen. 

3. Alle postskarlatinédsen Erkrankungen halten sich an 
das gemeinsame Hintrittsgesetz. 


Dieselben Griinde sprechen — wenn auch nicht mit solcher 
Sicherheit — fiir die Einheitlichkeit der die postskarlatindsen 
Erkrankungen auslésenden Ursache, wobei es vorderhand nicht 
in Betracht kommt, welche Formen der postskarlatinésen Erkrankungen 
toxischen resp. infektidsen Ursprunges sind. 


Fiir die Hinheitlichkeit der Ursache spricht auberdem der 
Ahnliche Fieberverlauf verschiedener Formen der Nach- 
krankheiten; man vergleiche diesbeziiglich die Fieberkurven der 
Lymphadenitis, der Synovitis und des reinen postskarlatindsen 
Fiebers. 

Das Fieber setzt plétzlich ein, hat remittierenden Cha- 
rakter und zeigt lytisches Abklingen. 

Jahrbuch fiir Kinderheilkunde. N. F. LXV. Erganzungsheft. 11 


162 Schick, Die Nachkrankheiten des Scharlach. 


Die Entscheidung dieser Fragen kann ohne Kenntnis des 
Scharlacherregers nicht gefallt werden, da die Abtrennung der so- 
genannten Sekundirinfektion vom eigentlichen ScharlachprozeB nicht 
durchfiihrbar ist. 

Unter der Annahme eines einheitlichen Atiologischen Momentes 
erhebt sich die Frage: Ist dieses itiologische Moment identisch 
mit dem Scharlacherreger oder mit den den Scharlach- 
prozeB begleitenden, sekund&r einwandernden Mikro- 
organismen? 

Ich habe erwihnt, daB Kuwschinski und Pastor diese Frage 
dahin beantworten, daS alle postskarlatindsen Erkrankungen vom 
Scharlacherreger bedingt sind. ,Die Scharlachinfektion erschdpfe 
sich ebenso wie Rekurrens und andere Infektionskrankheiten nicht 
mit einer Attacke, sondern erzeuge zuweilen noch eine zweite oder 
dritte Attacke, ehe sie erldésche.“ 

Auch in dieser Frage muB8 die sichere HEntscheidung noch ver- 
schoben werden. 

Fiir die Identitét des Erregers der postskarlatinésen 
Erkrankungen mit dem Scharlacherreger spricht mit Wabhr- 
scheinlichkeit eine Tatsache, die ich bisher noch nicht angefiihrt 
habe: Die Rezidive der vollen Scharlacherkrankungen 
befolgen dasselbe Gesetz der Eintrittszeit, das ich fiir 
die iibrigen postskarlatinédsen Erkrankungen aufgestellt 
habe. 

Seit Thomas*) werden bei Scharlach Pseudo- und echte Rezidive 
unterschieden. Ko6rner**) definiert als wahres Rezidiv das EKintreten 
einer neuerlichen Scharlacherkrankung bei noch nicht wieder erlangter 
Genesung, ganz analog dem Rezidiv des Typhus abdominalis. 


Die Definierung des Begriffes Pseudorezidiv ist viel unklarer; 
man versteht nach Thomas darunter das Auftreten eines scharlach- 
ihnlichen Exanthems bei in die Liinge sich ziehendem primiren 
Scharlachfieber, also bei verschlepptem Verlauf des primiaren 
Scharlach. 


Henoch***) mahnt beziiglich des Begriffes Pseudorezidiv zu 
groBer Vorsicht. Henoch bezeichnet nur jene Fille als Rezidiv, 

*) Ziemssen, Handbuch der akuten Infektionskrankheiten. 2. Teil. Leipzig, 
Vogel. 1874. 

**) Uber Scharlachrezidive. Jahrb. f. Kinderheilk. Neue Folge. Bd. XX. 
1876. 8. 362. Literatur bis 1876. ; 

*“) ‘Vorlesungen tiber Kinderkrankheiten. 
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bei denen sowohl der erste, als der zweite Anfall mit dem ganzen 
Komplex der Scharlachsymptome ausgestattet sind. 


Nur diese Form der Wiedererkrankung, also das wahre 
Rezidiv, habe ich in meinen folgenden Ausfiihrungen vor 
Augen. 

In der Literatur finden sich zahlreiche Publikationen tiber 


Rezidive. Neben den Fallen der Literatur habe ich auf unserer 
Scharlachstation seit dem Jahre 1901 13 sichere Fille von wahren 


Rezidiven sammeln konnen. 


Bei fast allen Autoren, die das zeitliche Moment des Eintrittes 
der Rezidive beriicksichtigt haben, finden sich diesbeziiglich Ahnliche 
Ausspriiche: 


Korner, der die ausfiihrlichste Arbeit tiber Rezidive geschrieben, 
sagt: In den meisten Erkrankungen tritt das Rezidiv in der 
Mitte oder am Ende der dritten Woche auf. 


Pospischill*): In sechs Fallen driangen sich die Zeitpunkte 
des Auftretens des zweiten Exanthems auf das Ende der zweiten, 
auf die dritte und auf den Beginn der vierten Krankheitswoche 
zusammen. 

Hase**): Die Rezidive treten in der 3.—6. Woche auf. 

Fiirbringer***): Die Rezidive pflegen in der dritten Woche 
der Erkrankung aufzutreten. Die Angaben von Henoch, Heubner, 
Baginsky, Jiirgensen, Thomas, Steffen, Trojanowsky und 
vieler anderer stimmen mit diesen Daten iiberein. 

Im Folgenden stelle ich die aus der Literatur entnommenen 
Fille, soweit sie Zeitangaben enthalten, geordnet nach dem Hintritts- 
tage, bezw. -Woche, zusammen und fiige denselben die von mir 
beobachteten Falle zu. 

Die von Korner zitierten Autoren habe ich nur zum Teil im 
Originale gelesen, ebenso muBte ich eine Anzahl von Angaben anderer 
Autoren nur auf Grundlage von Referaten verwerten. Die Beant- 
wortung der vorliegenden Frage wird dadurch nicht beeintrichtigt. 


Die genaue Trennung von Pseudorezidiven und echten Rezidiven 
lieB sich nicht immer streng durchfiihren. 


*) Uber das Scharlachrezidiv und Pseudorezidiv. Jahrb. f. Kinderheilk. 
Bd. 46. S. 1381. 

**) Hin Beitrag zur Statistik der Erkrankungen an Scharlach, mit besonderer 
Beriicksichtigung der Rezidive und Pseudorezidive. Jahrb. f. Kinderheilkunde. 
Bd. 39. S. 58. 

***) Artikel Scharlach. Eulenburg, Realenzyklopadie. 3. Aufl. 

Alas 
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Zusammenstellung von 72 Rezidiven nach Hintrittstagen. 


I. Woche. 
Autoren: 
7. Tag, TGTiten te, fe) a, oe BE Sees Chane aee | 1 
II, Woche, (11.—14. Tag.) 
gaia EROMAS)+*h4 in BS IRR MORE) (~ Nler ae) neta 1 
Pee Henoch, Pospischill, Steinthal, Shingleton . . 4 
ne he a Higenbeobachtung. . . . 2. 2 o> 6 sy = 1 
14, , Miiller, Hase (2 Falle), Pospischil ..... 4 
10 10 
Til. Woche. Se —21. Tag.) 
15, Tag, Pospisehill eee wea es st LN Comics Fe ae 
Gs {Era jemows Kye ee ae oe ee 1 
fe hem Trojanowsky, Hase (2 Falle), Migeniaohuehic, 4 
1Sa05 Heubner, Trojanowsky, (2 Falle), Unterholzner 
Higenbeobachtung . ..-.-...... 5 
IB) Jenner, (ca. 19. Tag), Hase, Ri penbsodackiany 3 
20) Gy Kjeliberg, Grojanowsky, tals s2e= cee. cus ws 2 
21. Pisses Harsch 4-5 iis so Aes eran ot kee ae ae 2 
III. Woche ohne An- ) Gaupp, Steinbeck, Hase .... . ee ee 
gabe eines bestimmten cae Rs 21 
nie IV. Woche, (22.—28, Tag.) 
22. Tag. Schwarz, Hase, Higenbeobachtung : 3 
23-5, Hase (2 Falle), Pospischill, Higenbeobg. . Fillo 5 
24, , Trojanowsky, Rilliet-Barthez : 2 
25. , Henoch, Trojanowsky, KlauB . . 3 
Somes Higenbeobachtung.......... ae. oI 
Af Wood, Higenbeobachtung ........ 2 
Phelps Higenbeobachtung™.: vasa \-0e-uenenemcurenne i 
IV. Woche ohne An-) Henoch (2 Fille), Hae ‘wabshatt Hall, 
eaneninen bestimmten} THOMAS TC. Uh ree yee ice ce Pe te eee cere 5 22 
Tages. 
V. Woche. (29.—35, Tag.) 
29, Tag. Pospischill, Hase, Higenbeobachtung. . 3 
OMe gs EVOTANOWAK Yu -o s<uhsh © ia. Rae eet ee eee 
32, Mipenboobachtunge:!. 0. TP he os 
34. , Eat? iS Te Teh ne cout see 1 
V. Woche ohne An-) Robbelin, iasharasont Lewin, Steffen, Fhomis 5 11 
gabe eines bestinmten 
Tages. 
VI. Woche. (86,—42, Tag.) 
36, Tag, Pospischilh, | Wiest.) 0's)" ! Se eee eters ean 
Sheet Hage © oc) sce stele ee a Sig ne ae 1 
39. 4 Kigenbeobachtunge 27... so ee ce ee 
VIL WPeRS Seno Ae} Ribot ov. orca ear eae oe: 5 
gabeeines bestimmten —— 
is as VUI. und X, Woche. 
Hiittenbrenner resp, May. ........%5) 2 2 


zusammen 72 
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Anmerkung zur Tabelle: 

Literatur bis 1876 s, Korner ,Uber Scharlachrezidive“, Jahrbuch fiir Kinder- 
heilkunde XX, S, 362 (alte Folge, Bd, [X/1876). 

Literatur bis 1898 s. Pospischill ,Jahrbuch fiir Kinderheilkunde, Bd, 46, 
S. 131. 

Auferdem sind Falle von folgenden Autoren besehrieben: 

Heubner, ,Uber das Scharlachfieber“. S, 291 resp, Lehrbuch fiir Kinderheil- 
kunde, Leipzig, Barth. 1903. S, 358, 

Henoch, Vorlesungen iiber Kinderkrankheiten. Berlin, 1883, Hirschwald. 
p. 621/22 und Charité-Annalen VII, 1882, p, 234, 

Steffen, Uber einige wichtige Krankheiten des kindlichen Alters, Tiibingen, 
Laupp. 1895. 

Hirsch, Zur Kasuistik des Scharlachs, Jahrbuch fiir Kinderheilkunde, Bd, 52, 
S. 773 und 918. 


Rezidive. 

1. Martin M., 9 Jahre, 28./2.—2./4. 02. 

Leichter Scharlach. Hochste Temperatur 38°8 am 2. Ktg. Zartes Exanthem. 
Vom 10. Ktg. an Schuppung. Entfieberung am 6. Ktg. 

13. Ktg. 37°5—37°6. Morgens Halsschmerzen. Typisches stippchenformiges 
Exanthem am Stamm. Angina. 

14. Ktg. Fortschreiten des Exanthems. 87:-5—37°6. 

15. Ktg. 387:3—382. Exanthem blasser. 

Entfieberung am 17. Ktg. Neuerliche zarte Schuppung beginnend am 
21. Ktg. (8. Ktg. des 2. Scharlachs). 

2. Marie T., 54/2 Jahre, 13./5,—15./6. 01. Leichter Scharlach (3. Ktg.), 
héchste Temperatur 385 am 4. Ktg. Kleienformige Schuppung. 

17. Ktg. 37:1—39°4. 

18. Ktg. 388—39°6. Deutliches Enanthem am weichen Gaumen. Frischer 
Zungenbelag. Stippchenformiges Exanthem am Stamme. 

19. Ktg. 37-0—38-0. 

20. Ktg. 37:°7—88°5. 

Von da ab lytische Entfieberung. Am 21. Ktg. Himbeerzunge. Rachen 
blaBt ab. MéaBige Schuppung. 

3. Anna R., 10 Jahre, 29,/8.—19./10. 03. Leichter Scharlach. Zartes 
Exanthem. Deutliche Angina ohne Belag. Eine Schwester an schwererem 
Scharlach erkrankt. Am 3. Ktg. mit einer Temperatur von 38-9 eingebracht, 
ist Patient in weiteren 2 Tagen entfiebert. Schuppung in der 2. Krankheits- 
woche am intensivsten an den FuSsohblen. 

18. Ktg. 37:0—37-4. Rotung der linken Tonsille und des linken vorderen 
Gaumenbogen. Linsengrober Belag auf der Tonsille (Kultur negativ). 

Nachmittags 4 mal Erbrechen. 

19. Ktg. 37:2—38°5. Typisches Scharlachexanthem. Starke Rachen- 
schwellung und Rotung. 

20. Ktg 87.5—89°3. Zunahme des Exanthems und der Rachenaffektion. 

21. Ktg. 38-0—38:4. Abnahme der Erscheinungen. 

Neuerliche Schuppung. 

4. Marie W., 8 Jahre, 3./9.—15./L0. 04. Als drittes seiner Geschwister 
mit typischem leichten Scharlach am 1. Ktg. aufgenommen. Temperatur hilt 
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sich bis zum 8. Ktg. zwischen 38° und 89° (Otitis). Vom 9. Ktg. fieberfrei. 
Kleienformige Schuppung am Stamm, grobere an den Fingern. 

19. Ktg. Nachmittags 37:7. Halsschmerzen. 

20. Ktg. 87-6—88-4. HaselnuBgroBe Driisenschwellungen in  beiden 
Kieferwinkeln. 

21. Ktg. 882--39-6. Starke Rétung des Rachens, Epitheltriibungen auf 
den Tonsillen. Neuerliches Scharlachexanthem von typischem Aussehen, stellen- 
weise konfluierend. Schuppung vom ersten Scharlach herriihrend deutlich. 

22. Ktg. 38:0—39-4. KHxanthem in Riickbildung. Fleckiges Exanthem 
an der Schleimhaut des Gaumens. 

23.—27. Ktg. Allmihliche lytische HEntfieberung. 

Neuerliche Schuppung. 

5. Emma A., 3'/2 Jahre, 9./10.—24./11. 05. Aufgenommen am 4. Ktg. 
mit leichtem Scharlach (37°6). MaBige Schuppung. Vollige Entfieberung am 8. Ktg. 

Fieberfreies Intervall bis zum 

22. Kte. 366—874. Gesicht leicht gedunsen. 

23. Ktg. 37:1--375. Zartes stippchenformiges Exanthem am ganzen 
Korper. lLeichte Roétung des Rachens. Leichte Fiebersteigerungen bis 38° 
dauern bis zum 34. Ktg. Das Exanthem ist noch am 6. Tage des Rezidivs an 
den Extremititen kenntlich. 

6. Leopold W., 6 Jahre, 2./4. O4—9./5. 04. Aufnahme am 3. Ktg. (87°8), 
leichter Scharlach. Vollige Entfieberung am 9. Ktg. Typische Schuppung. 
Wohlbefinden bis zum 

23. Ktg. Nachmittags 38°4, Erbrechen. Auftreten eines kleinfleckigen 
Scharlachexanthems. Frische Rétung des Rachens. 

24.—31, Ktg. Allmihliche Riickbildung des Hxanthems unter Fieber um 
38°. Lytische Entfieberung vom 29. Ktg an. 

Neuerliche Schuppung. 

7. Hermine Ch., 5'/, Jahr, 21./11. 05—10./1. 06. 

Am 2. Ktg. eines leichten Scharlachs aufgenommen (87:8 héchste Temp.). 
Zartes klein- und mittelfleckiges Exanthem, Angina mit diinnen schleierartigen 
Beligen. 


Vom 17.—22. Ktg. Lymphadenitis postsecarlatinosa. 

17, Ktg. 37:-6—88:0. Schmerzhaftigkeit einer bohnengroBen Driise im 
linken Kieferwinkel. 

18. Ktg. 37:-3—87°5 

19. Ktg. 87:1—8375. Riickbildung der Driisenaffektion. 

22. Kto. Fieberfrei. 

23. Ktg. Morgens ohne Fieber. Typisches zartes rosenrotes kleinfleckiges 
Exanthem, am Abdomen dichter stehend. Rachen wenig gerdtet. 

Nachmittags 38:0. 

24. Ktg. 87:5—38°6. Ausbreitung des Exanthems bis auf die distalen 
anes artes Exanthem der Mundschleimhaut. 

25. Ktg. 388:3—39°2 | 

26. Ktg. 38:6—39.6 { Zunahme der Rachenschwellung Koryza. 

27. Ktg. 388:-6—89-4. 


Vom 28. Ktg. ab rasche Besserung. Entfieberung am 10. beter $e des Rezidivs. 
(88. Ktg. des 1. Scharlach). 
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Dieser Fall zeigt den eigentiimlichen Befund der Kombination 
von Lymphadenitis postscarlatinosa und Rezidiv. Die beiden 
Krankheitsbilder sind nur durch einen vollkommen fieberfreien Tag 
von einander getrennt. 

8. Stefanie M., 4 Jahre, 28./10 —12./12. 05. Leichter Scharlach. 3. Ktg. 
Aufnahme (Temp. 38°). Starke Rachenrétung, Himbeerzunge, typisches Exanthem. 
Lytische Entfieberung am 8. Ktg. Vom 15. Ktg. an intensivere Schuppung. 

26. Ktg. Diphtherieinfektion. 

27. Ktg. 38:3—39°3. Mehrmals Brechreiz, einmal Erbrechen. 

Auftreten eines typischen Exanthems am Stamm und Extremititen. 

28. Ktg. 384—38°6. Exanthem auf schuppender Haut noch deutlich. 

Vom 29. Ktg. rasche Entfieberung unter Abblassen des Exanthems. Neuer- 
lich Himbeerzunge und typische nochmalige Schuppung. 

9. Therese L., 4. Jahre, 31./5.—13,/7. O04. Leichter Scharlach. (2. Ktg. 
37°8). Sicheres Hxanthem. Méafige Angina. 

26. Ktg. 37-0—382. Wiederholt Erbrechen, Kopfschmerzen. Mit der 
Fiebersteigerung gleichzeitig Entwickelung eines zarten Hxanthems, Neuerlich 
Angina mit punktformigen Belagen. Innerhalb 48 Stunden wieder fieberfrei. 
Haut blaB. 

10. Otto T., 4'/2 Jahre, 16./6.—2./8. 05. Mit RetropharyngealabsceB nach 
Scharlach (7. Ktg.) aufgenommen. Die Diagnose stiitzte sich auf Himbeerzunge, 
Schuppung und gleichzeitige Erkrankung des Bruders an sicherem Scharlach, 

Vom 9.—28. Ktg. ist Patient fieberfrei. 

28. Ktg. 88°0—39-2. Ohne Erbrechen, typisches Scharlachexanthem und 

29. Ktg. 38:7—39:1. Zunahme des Exanthems, stellenweise Konfluenz. 
Ebenso Angina stirker. 

30. Ktg. 38°0—39°3. Exanthem mehr briunlich. Rachen hochrot, ohne 
Belag. Frisehe Himbeerzunge. ~Von da ab lytische Entfieberung bis zum 36. 
Ktg. (9. Ktg. des Rezidivs). Neuerliche Schuppung. 

Das Rezidiv verlief im vorliegenden Falle bedeutend intensiver 
als die erste Erkrankung; dieses Vorkommnis ist auch von anderen 
Autoren wiederholt hervorgehoben worden. 

11. Marie V., 4 Jahre, 20./4.—12./6. 04. Typischer leichter Scharlach. 
(3. Ktg. 39°3). RegelmaBiges lytisches Absinken des Fiebers und Entfieberung 
am 8. Ktg. Charakteristische Schuppung. 

29. Ktg. Nachmittags 376. Um 5 Uhr Erbrechen, Mattigkeit. Abends 
neuerlich Erbrechen, Halsschmerzen. 

30. Ktg. 3878—381. Morgens Hruption eines maBig dichtstehenden 
Exanthems. Neuerliche Rachenrdtung. Schwellung. 

Das Fieber sinkt dann lytisch ab. Vom 85.—42. Ktg. neuerliche Fieber- 
periode (Maximum 38'8 am 36. Ktg., dann lytisch abfallend) ohne wesentlichen 
Befund. (2 mal Albumen eben positiv.) 

12. Anna S., 7 Jahre, 28 /4.—28./6. 05. Erster Scharlach leicht, fast 
fieberlos (87°6 3. und 4. Ktg.). Typisches HExanthem. Angina. Von Schup- 
pung gefolgt. 

32. Ktg. 38:6—38°7. Frith Erbrechen, Kopf- und Halsschmerzen. Neuer- 
lich typisches Exanthem. 
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Der 2. Scharlach verliuft nun wesentlich intensiver. Temperaturmaximum 
40°3 am 2. Ktg. Von da ab langsame lytische Entfieberung am 16. Tage des 
Rezidivs (46. Ktg.) 

Neuerliche intensive Schuppung. 

13. Aurelie Sch., 111/, Jahre, 21./1.—5./4. 02. Diesen Fall gebe ich wegen 
seines langwierigen Verlaufes ganz kurz wieder. Erster Scharlach war klinisch voll- 
kommen sichergestellt. (Aufnahme am 3. Ktg. 39-7). Entfieberung am 8. Ktg. 

Nach langem fieberfreien Intervalle am 39. Ktg. ein Rezidiv von schwererem 
Verlaufe als der erste Scharlach. Temperaturen durch 4 Tage zwischen 390 
und 40. Dann lytische Entfieberung. 


Der Fall ist dadurch noch interessant, da& der zweite Scharlach 
von einer schweren hdmorrhagischen Nephritis gefolgt war, die 
nach langem Bestehen ausheilte. 

Die Gesamtzahl der in folgender Tabelle vereinigten Fille be- 
tragt 72. 


Die Verteilung auf Wochen ergibt: 


To Woeber. 2 saa). 1 (Fall Litten) 
2. Bea ae 10 (11.—14. Tag) 
Chee yO oe & 21 (15.—21. , ) 
4, Ny Aree 22 (22.—28. , ) 
5. HERRERA Scicke 1] (@9—35. , ) 
6. Bay ate). ohana eee 5 (36.—42. , ) 
Bo ALD wit on ead 1 

iC Pee arte coreg tec i 


Nur 4 Fille von 72 fallen auBerhalb der Zeit, die ich als typisch 
fir den Hintritt postskarlatindser Erkrankungen bezeichnet habe. 
68 Falle = 94°, befolgen das Hintrittsgesetz, und die 
Kurve der Anzahl] der Fille erreicht gerade so wie bei 
den anderen postskarlatinédsen Erkrankungen in der 3. und 
4. Woche sein Maximum. 


Um diese Ubereinstimmung besser zu illustrieren, bringe ich in 
Tabelle und Kurve die hiufigsten postskarlatindsen Erkrankungen 
nach Anzahl und Eintrittswoche geordnet. 

Lymphadenitis- und Nephritisfiille wurden nur den Jahren 1904 
und 1905 entnommen, da die Zab] der Erkrankungen gegeniiber den 
anderen Nachkrankheiten sonst zu stark in den Vordergrund treten 
wiirden. 

Aus der Tabelle ergibt sich als Nebenbefund, dai die Lym- 
phadenitis postscarlatinosa eine viel hiufigere Nachkrank- 
heit darstellt als die Nephritis. Unter den in Wien in 
unserem Spitale zur Aufnahme gelangenden Scharlachfallen 
kamen in den Jahren 1904 und 1905 doppelt so viele Fille 
von postskarlatinéser Lymphadenitis zur Beobachtung als 
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Falle von Nephritis (68 Falle von Lymphadenitis postscarlatinosa. 
gegentiber 33 Fallen von Nephritis). 


Tabelle der postskarlatinédsen Erkrankungen. 


2068s POA Bel 6s te 71830) 10: 7, 

Woche nach Scharlachbeginn ae 
Lymphadenitis . 2/37/22] 6) 1;— |] — | = 68 
Nephritis ‘ i ASS SA a llc eu cae fA ge eae! mane 
Postskarlatinéses Fieber. . . || 1 | 20 | 9 1|—]} — || = 28 
Rezidive. Higene Falle . es Bethe Ble Den Wee 13 
Rezidive der iterator .. .|10|18]16| 8| 4)—)| 2 |— s8/” 
SONS G Ga FS oe os RIE Ry Raa Chea ke bere 2 || = 205 


AnschlieBend an die Rezidive méchte ich einer auffallenden . 
Beobachtung Erwihuung tun, nimlich dem Vorkommen von Anginen 
in der 3. und 4. Woche, die ganz das Aussehen einer typischen 
Scharlachangina aufweisen; auch der dieselbe begleitende Fieber- 
verlauf imponiert wie eine neuerliche Scharlachkurve, es kommt 
jedoch nicht zur Entwickelung eines Exanthems. 

Als Beispiel will ich folgenden Fall anfiihren: 

Hans K., 2 Jahre (6./1.—15./2. 06), leichter Scharlach, zartes typisches Exan- 


them am Aufnahmstage (3, Ktg.). Temperatur 38:0. Am 5. Ktge. sinkt die 
Temperatur unter 38:0. Am 6. Ktge. ist der Rachen blab. 

AuBer einer leichten Fiebersteigerung am 10. und 11. Ktge. bleibt Patient 
bis zam 16. Ktge. fieberfrei. 

16. Ktg. 37:°2—387, Vordere Gaumenbodgen frisch gerotet. 

17. Ktg. 38:0—39°5. Rotung der Gaumenbogen unverandert. 

18. Ktg. 37:6—39°5. Die Rotung hat sich von den Gaumenbogen auf 
Tonsillen und Uvula ausgedehnt. Punktformige Blutungen am weichen Gaumen 
(wie Enanthem aussehend). 

19. Ktg. 388:0--38°5. Nachts unruhig. Die Rétung des Rachens hat zu- 
genommen; Schwellung der Rachengebilde. In den Kieferwinkeln schmerzhafte 
erbsengrofe Driisen. Fragliches follikulares Exanthem am K6rper. 

20. Ktg. 38:0—37:5. Rachenschwellung hat zugenommen. Rotung ist eher 
noch intensiver. Kein Belag. 

21. Ktg. 37:1—38-2. Rachenbefund unverandert. 

22. Ktg. 87-3. Erst von diesem Tage an wird die Rachenschwellung ge- 
ringer, die Rétung nimmt langsamer ab; erst am 28. Ktge. ist der Rachen wieder 
yollig blab. 

Solche Befunde wird man bei besonderer Aufmerksamkeit viel- 
leicht dfter sehen. Herr Dozent Moser, dem eine reiche Erfahrung 
in der Klinik des Scharlachs zur Verfiigung steht, erinnert sich an 
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iihnliche Beobachtungen und hat mir in liebenswiirdiger Weise ge- 
stattet, mich darauf zu berufen. 

Die nahe Beziehung dieser Rachenaffektion zu den iibrigen post- 
skarlatindsen Erkrankungen zeigen solche Fille, wo zur gleichen 
Zeit mit der erneuten Rachenaffektion postskarlatinése Erkrankungen 
auftreten. 

Im folgenden ein Fall von Synovitis postscarlatinosa, der durch 
eine Angina eingeleitet wird, die wie eine typische primaire Rachen- 
affektion imponiert. 

Wilhelmine H., 8 Jahre, 24/11. 05—3./1. 06. Anfanglich ganz leichter 
Scharlach (2, Ktg.) Héchste Temperatur am 3, Ktge. (39°4.) Die Entfieberung 
wird durch Gelenksaffektion (6. bis inkl. 9. Ktg.) aufgehalten, Mit 9. Ktg. ist 
Pat. vollkommen fieberfrei. Das Wohlbefinden wird bis zum 19, Ktge. nicht 
gestort. 

Am 19. Ktge. 37-2—88°8. Leichte Rétung des Rachens und Empfindlichkeit 
einer erbsengroBen Driise im r. Kieferwinkel. Wahrend des Fiebers matter. 
20. Ktg, 38°0—8-2. Rachen vornehmlich in seiner r. Halfte gerotet. 

21. Ktg, 37-4—40'4. Rachen starker gerdtet, rechte Tonsille weist diinne 
Triibungen auf. Uvula hochrot, um ihre Wurzel mehrere hellrote stecknadel- 
kopfgroBe Flecken (Hnanthem ?). 

Mit der nachmittagigen Fiebersteigerung heftige Schmerzen im |. Sprung- 
und |. Kniegelenk, spater in den Gelenken der oberen Extremititen. Mattigkeit. 

22. Ktg. 387:8—38-2. Heute morgens Erbrechen. Auf der r. Tonsille 
einige Blutaustritte. Rachen etwas blasser. Gelenkschmerzen geschwunden. 

23, Ktg. 87-6--38:0. Rachen noch gerotet. 

24. Ktg. 37:°5—38.4. Rachen nur mehr leicht gerdtet. 

25. Ktg. Rachen rein blag. Fieberfrei. 


Ich verweise noch iiberdies auf den Fall Georg D. p. 35/36, 
dessen Nephritis von einer zur Abszedierung der Tonsillen fiihrenden 
Angina begleitet wird. 

In allen diesen Fallen kann man nur die Vermutung aus- 
sprechen, daB die Angina ein rudimentiires Scharlachrezidiv dar- 
stellt, beweisen lift sich diese Diagnose nicht. 

Bei der Zusammenstellung der Rezidive habe ich daher die 
eben beschriebenen Falle von Angina nicht verwertet. 

Die Atiologie der Rezidive laBt nur dariiber einen Zweifel zu, 
ob Ersterkrankung und Rezidiv derselben Infektion zuzurechnen 
sind oder ob das Rezidiv einer neuen Infektion yon auBen sein 
Entstehen verdankt. 

Henoch meint, da8 das skarlatindse Virus durch den ersten 
Anfall nicht vollstindig eliminiert worden ist und demgemiiS hat man 
das Rezidiv als Nachschub der Primirerkrankung aufzufassen. 

Die meisten Autoren sind derselben Ansicht und vergleichen 
diesbeztiglich den Scharlach mit dem Typhus abdominalis, dessen 
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Rezidive interessanter Weise ebenfalls am hiufigsten in 
der 3. und 4. Woche zur Entwickelung kommen.*) 


Die Méglichkeit der Reinfektion von auSen her ist unter den 
Verhiltnissen des Spitales nicht sicher auszuschlieBen, wo so viele 
Kinder mit Infektionen verschiedener Virulenz in allen médglichen 
Stadien der Erkrankung zusammenliegen, aber auch wir haben die 
Uberzeugung, daB die Henochsche Ansicht bei den meisten 
Fallen dem wirklichen Vorgange entspricht. 

Dabei bleibt aber noch die eine Frage zu beantworten iibrig, 
die auch bei allen anderen postskarlatindsen Erkrankungen die 
groBte Rolle spielt: 

Worin ist die Ursache des Intervalles zwischen pri- 
maren Scharlachsymptomen und postskarlatinésen Er- 
krankungen gelegen? 

Diese auffallende Tatsache hat bisher nur bei der Nephritis 
Aufmerksamkeit erregt. 

Die alteren Theorien der Nephritis erklirten diese durch Ver- 
kiihlung, Nierenreizung durch Speisen, Uberanstrengnng der Niere 
infolge Schadigung der Hautkapillaren (mechanische Theorie Bohns) 
und endlich durch spat ausgeschiedene Toxine (Leichtenstern). 

Wohl nur die letzte dieser Theorien hat gréfere Verbreitung 
gefunden, aber auch sie geniigt nicht, wenn man die anderen post- 
skarlatindsen Erkrankungen in Hrwigung zieht. 

Jeder neue Versuch einer Erklairung der Scharlach- 
nephritis muB die klinische Tatsache beriicksichtigen, daB 
analog der Nephritis in verschiedenen Organen auch andere 
Krankheitsbilder teils toxischen teils infektidsen Ursprungs 
als spezifische Nachkrankheiten zur Beobachtung gelangen, 
welche dasselbe Hintrittsgesetz befolgen. 

Meine Vorstellung iiber den Zusammenhang des Scharlachs und 
seiner Nachkrankheiten habe ich bereits in meiner Arbeit iiber die 
postskarlatindse Lymphadenitis zusammengefaft und méchte sie auf 
alle Nachkrankheiten ausdehnen. Sie steht der Theorie von Kuw- 
schinski und Pastor am nichsten. 

Die Erreger der spezifischen Nachkrankheiten des Scharlachs — 
seien es nun die Hrreger des Scharlachs selbst oder sekundiir ein- 
gewanderte Bakterien — sind vom Primaraffekte in den Organismus 
eingedrungen und nach einiger Zeit in ihrer Entwickelung gehemmt 


worden. 


*) Curschmann, Der Unterleibtyphus. (Nothnagels Hbch. Bd. IID), 8.327. 
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Zur Zeit des gewohnlichen Eintrittes der Nachkrankheiten konnten 
sich, unter Annahme einer geringeren Widerstandskraft oder Uber- 
empfindlichkeit des Organismus, die in verschiedenen Organen befind- 
lichen Mikroorganismen neuerlich vermehren und zur Wirkung ge- 
langen, die sich teils in infektidsen, teils in toxischen Erscheinungen 
kundgibt. Auch die Méglichkeit einer Reinfektion von auSen um. 
diese Zeit ist in Betracht zu ziehen. 

Darnach hitten wir also die Annahme zu machen, dab am Ende 
der 2. Woche des Scharlachs eine ,spezifische Dispositions- 
periode* fiir postskarlatindse Erkrankungen beginnt, die bis zirka 
zur 7. Woche andauert. 

Die gréBte Tendenz zum Aufflackern des Scharlach- 
prozesses zeigt die 3. und 4. Woche, von da ab nimmt diese 
Tendenz rasch ab. 

Die Annahme einer spezifischen Uberempfindlichkeit des Or- 
ganismus im Anschlusse an eine eben durchgemachte Scharlach- 
erkrankung hat seine Analogien bei anderen Krankheitsprozessen. 
Ich habe schon vorhin auf das analoge Verhalten des Organismus 
beim Typhus abdominalis hingewiesen. 

Hine weitere Analogie ist bei wiederholter Injektion artfremden 
Serums bekannt. 


v. Pirquet und ich*) haben nachgewiesen, dai ca. 1O—14 Tage 
nach der erstmaligen Injektion von Pferdeserum eine Periode der 
spezifischen Uberempfindlichkeit auf Pferdeserum beginnt, die 
durch 2 Monate anhalt und dann allmahlich abklingt. 


Bei der Serumkrankheit zeigt sich diese Uberempfindlichkeit | 
darin, dab bei erneuter Injektion von Pferdeserum, auch kleiner 
Dosen, die Serumerscheinungen sofort und in intensiver Weise auf- 
treten, wihrend sie sonst erst nach einer Inkubationszeit von 8—12 
Tagen einsetzen. 


Hier liegen die Verhiiltnisse fiir das Experiment einfacher und 
klarer, weil ich willkiirlich die Substanz einfiihre, welche zur sofortigen 
Reaktion kommt. Hin spontanes Aufflackern ist aber andererseits bei 
dieser Erkrankung deswegen fast ausgeschlossen, weil das Pferdeserum 
ein nicht vermehrungsfihiges Antigen ist. Es kénnte nur dann neuer- 
lich spontan zu Krankheitserscheinungen Veranlassung geben, wenn 
es irgendwo im Organismus unverindert aufgespeichert, plétzlich in 
Zirkulation kime. 


*) v. Pirquet und Schick, Die Serumkrankheit. Leipzig u. Wien. 1905.. 
Deuticke. 
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Diese Schwierigkeit der Annahme des spontanen Aufflackerns 
fehlt bei vermehrungsfahigen pathogenen Substanzen — den 
Infektionserregern. 

Ich verkenne nicht, daB mit meiner Theorie die Genese der 
Nachkrankheit noch nicht erklart ist. Es bleiben noch die Fragen 
offen, welcher Teil der Nachkrankheiten infektids und welcher toxisch 
und hauptsachlich die Frage, wodurch das Wiederaufflackern des 
skarlatindsen Prozesses in der Dispositionsperiode ausgelést wird. 

Der Begriff ,.Rekonvaleszenz nach Scharlach“ erhalt durch die 
Annahme der spezifischen postskarlatinosen Dispositionsperiode eine 
etwas andere Bedeutung, als man ihm gewdhnlich beizumessen pflegt. 

Mit Recht werden wir sagen, da8 die Dauer auch der leichten 
Scharlacherkrankung nicht bloB der Dauer des primiaren Scharlach- 
prozesses gleichzusetzen ist, sondern weiter zu fassen ist, denn auch 
die spezifische postskarlatinédse Dispositionsperiode gehért noch zur 
eigentlichen Krankheit. Die Heilung ist erst mit dem Ende dieser 
Dispositionsperiode vollendet. 


Das Verhalten der Leukozyten bei der Serum- 
krankheit. 
Von 
Dr. BIANCA BIENENFELD. 


Die eigenartige Erkrankung, die als Reaktion des menschlichen 
Organismus auf Hinverleibung von artfremdem HiweiB auftritt, ist in 
der Monographie von y. Pirquet und Schick?) ausfiihrlich be- 
schrieben worden. Nach Injektion von Serum fremder Tierarten 
treten spezifische Erscheinungen auf. Bartin und Sevestre?”) und 
Johannessen®) waren die ersten, die soleche Symptome nach 
der Injektion normalen Pferdeserums beobachteten und die in der 
Hinverleibung einer fremden Serumart in den Organismus die Ur- 
sache der Exantheme und der anderen Nebenwirkungen sahen. 
Die Serumkrankheit zeigt nach den Beobachtungen von v. Pirquet 
und Schick folgenden Verlauf. Nach einer Inkubationsdauer von 
8—12 Tagen tritt nach vorausgegangenen leichten vasomotorischen 
Reizerscheinungen das eigentliche Krankheitsbild auf, das sich in 
klassischen Fallen in einem Exanthem von fliichtigen Effloreszenzen, 
Fieber und Schwellung der Lymphdriisen mit spontaner und Druck- 
schmerzhaftigkeit iuBbert. Die Driisenschwellung nimmt ihren Aus- 
gang von denjenigen Driisen, in deren Versorgungsgebiet die In- 
jektionsstelle liegt. Das Bild wird vervollstindigt durch Gelenks- 
erscheinungen, die sich klinisch durch starke Schmerzhaftigkeit der 
Gelenke geltend machen, durch Odeme, die sich nicht so sehr dem 
Auge und dem palpierenden Finger als objektiv durch Ko6rper- 
gewichtsbestimmungen nachweisen lassen und als Begleiterscheinun- 
gen der in der Haut sich abspielenden Vorgiinge aufgefaBt werden, 
endlich manchmal durch die Ausscheidung von Eiweif als Zeichen 
der Nierenreizung. Die serdsen Haute sind in diesen ,,kritischen 
Tagen“ nur selten beteiligt, das Auftreten von subglottischem Odem, 
von blutigen Durchfillen wurde jedoch in dieser Zeit beobachtet. Das 
Allgemeinbefinden ist in schwereren Formen der Serumkrankheit 
gestért. Unruhe und Reizbarkeit machen sich sehr hiufig bemerkbar. 

Diese Serumerscheinungen wurden von v. Pirquet und Schick 
nach der Injektion von 100—200 em* des Moserschen polyvalenten 
Antistreptokokkenserum in 85°/, der Fille teils in ihrem vollstin- 
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digen Bilde, teils nur in einzelnen Symptomen beobachtet. Sie 
nehmen aber auf Grund des Verhaltens bei der Reinjektion an, 
daB prinzipiell dieselben Vorgiinge stets ablaufen, die jedoch in ihrer 
Intensitat nicht die Schwelle klinischer Beobachtung erreichen, eine 
Ansicht, der auch Lehndorff*) beipflichtet, der diese abortiven 
Formen als formes frustes der Serumkrankheit bezeichnet. Ab- 
gesehen von diesen klinischen Reaktionszeichen des menschlichen 
Organismus auf Injektion des Serums fremder Tierarten zeigten sich 
auch im Blutbilde auffallende Verinderungen. Um die Beteiligung 
der Leukozyten im Verlaufe der vollen Serumreaktion zu studieren, 
wurden von v. Pirquet und Schick tiagliche, durch vierzehn Tage 
bis 3 Wochen fortgesetzte Leukozytenzihlungen verzeichnet. Die 
Leukozytenkurve zeigte in einigen Fallen keine auffallenden Wert- 
unterschiede, in drei Fallen jedoch trat als Ausdruck der Serum- 
reaktion eine Leukopenie ein, deren Tiefstand mit den Erschei- 
nungen der vollen Serumreaktion koinzidierte. 


Diese auffilligen Befunde boten mir den AnlaB bei einer etwas 
groBeren Zahl von Fallen von Serumkrankheit die Leukozytenver- 
haltnisse wahrend des ganzen Ablaufes der klinischen Erscheinungen 
zu studieren und die Frage zu beantworten: Gibt es eine fiir die 
Serumkrankheit charakteristische Form der Leukozytenkurve und 
ist die lLeukopenie, die im Blute der mit Serum behandelten 
Individuen auftritt, auf eine gleichmabige Verminderung sa&mtlicher 
Leukozytenarten zuriickzufiihren oder erscheint dabei das leukozytische 
Gleichgewicht im Blute gestért? Und worin kénnen die Ursachen der 
mangelnden Beteiligung einzelner Blutklassen gefunden werden? 

DaB’ die Einverleibung von dem K6rper artfremden Substanzen 
und die Beobachtung ihrer Reaktion im Blutbilde zu zahlreichen 
klinischen und experimentellen Arbeiten AnlaB gegeben hat, ist be- 
kannt. Injektionen von Bakteriengemischen, Bakterienreinkulturen, 
Bakterienaufschwemmungen, -proteinen, -extrakten und -toxinen 
wurden intravenés, intraperitoneal und subkutan injiziert. Der Ein- 
fluB von Organextrakten, Giften, anorganischen Salzen auf die Ver- 
inderungen der Leukozytenzahl wurde studiert. 

Es ergab sich als nahezu iibereinstimmendes Resultat eine nach 
diesen Injektionen auftretende Verminderung der im strémenden 
Blute kreisenden Leukozyten, die umso hochgradiger erschien, je 
niher der Zeitpunkt der Untersuchung dem der Injektion stand. 

So fanden Goldscheider und Jakob®) bei intraperitonealen Injektionen 


yon Bakterien nach 8 Stunden, Miiller®) nach 2—4 Minuten den Hintritt des. 
Leukozytenabfalles, L6wit’) den hdchsten Abfall schon nach Sekunden, und 
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die Schiiler Alexander Schmidts ein plotzliches, sD ARMAS Absinken 
der Leukozytenzahl schon wahrend der Injektion. 

Schlesinger’) hat Kaninchen vergehadepertige Bakterien injiziert und 
den Leukozytenabfall nur nach Injektion yon Typhus und Kolibazillen und nach 
Streptokokkeneinverleibung beobachtet. Die GriéBe der Hypoleukozytose war 
am konstantesten bei Typhusbazilleninjektionen, der Abfall betrug 5000—9000 
Leukozyten im mm?. Nach Injektion von Typhus- und Diphtheriebazillen war 
die Hypoleukozytose nach zwei Stunden ausgesprochen, erreichte nach zwei bis 
sechs Stunden ibr Minimum und wich erst am nachsten Tage einer Hyper- 
leukozytose. 

Hamburger und vy. Reuss®) injizierten Kaninchen-, Rinder-, Menschen-, 
Schweine- und Hiihnerserum, Kuh- und Frauenmilech und Hihnereiklar und fan- 
den stets, daB die Hinwirkung artfremden genuinen Hiweibes gefolgt ist von 
einer rapiden Abnahme der Leukozytenzahl im Venenblute, wahrend die Injektion 
von artgleichem Serum sowie von physiol. Kochsalzlosung keine oder nur ge- 
ringe Abnahme der Leukozyten bewirkte. 

Diesen experimentellen Beobachtungen gingen klinische Beobachtungen 
iiber die Wirkung einverleibter heterogener Sera im menschlichen Organismus und 
ihr Einflu® auf die Leukozytenzahl voraus bei Seruminjektionen, die zu thera- 
peutischen Zwecken vorgenomnien wurden. 

So fand Gabritschewsky 1°), der als erster den Hinflu8 des Diphtherie- 
serums auf das Blut untersuchte, an diphtheriekranken Kindern eine der In- 
jektion von Diphtherieheilserum folgende rapide Hypoleukozytose, deren Andauer 
er nicht bestimmte. 

J, Ewing?!) 1895 bemerkte dreibig Minuten nach der Hinverleibung von 
Diphtherieheilserum als unliebsame Nebenerscheinung, die so weit als méglich 
vermieden werden sollte, eine Hypoleukozytose und verwertet den weiteren Ver- 
lauf der Leukozytenkurve fiir die prognostische Beurteilung. In giinstigen 
Fallen erreicht die dem Abfall der Leukozytenzahl folgende Leukozytose nicht 
wieder ihre urspriigliche Hohe, in schweren Fallen folgt dem Leukozytenabfall 
nach wenigen Stunden eine Hyperleukozytose und Fieber, in verzweifelten 
Fallen geht dem Tode eine rapide Hyperleukozytose oder eine extreme Hypo- 
leukozytose voraus. Hr beobachtete wahrend der Hypoleukozytose nach der 
Seruminjektion eine gesteigerte Affinitaét der Zellkerne zum Gentianaviolett 
und schlieSt daraus, daS in ihnen eine fiir die Phagozytose und Immunitit 
wichtige Substanz enthalten sei. 

A. Filé?*) fand bei Kindern nach der Injektion von Diphtherieheilserum 
eine Hypoleukozytose, die nach einer halben Stunde eintrat, nach ca. fiinf bis 
sechs Stunden ihren groBten Tiefstand erreichte und dann in giinstigen Fallen 
innerhalb 24 Stunden schwindet, um einer Hyperleukozytose zu weichen, die 
aber nicht die Hohe der urspriinglichen durch die Diphtherieerkrankung be- 
dingten Leukozytose erreicht. In schweren Fallen zeigt sich eine Zunahme der 
Leukozytenzahl mit grofen Schwankungen ihrer Zahl, die durch weitere 
Injektionen nicht beeinflu8t wird und bis zum Tode einen Hochstand zeigt. 


Nach Priiventivinjektionen Gesunder trete nur eine rasch voriibergehende leichte 
Leukozytenvermehrung ein. 


J. Billings**) fand dagegen 1896 bei Gesunden und bei Diphtherie- 


kranken scheinbar keine Beeinflussung der Leukozytenzahl durch Seruminjektionen 
in der Menge von 3—41‘5 cm Diphtherieheilserum. 
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1896 stellte Schlesinger**) Untersuchungen iiber die Leukozytenzahlen 
bei Diphtheriekranken fest. Er fand, daS die mehr oder minder hochgradige 
Leukozytose, die das Anfangsstadium der Diphtherie begleitet, eine rapide und 
tiefe Remission durch Rouxsches oder Behringsches Serum erfahrt, die dann 
wieder einer Hyperleukozytose weicht. So machte sich in elf Fallen in den 
ersten 2 Stunden nach der Injektion oder noch friiher eine Abnahme der 
Leukozytenzahl um 16000—20000 Leukozyten bemerkbar, in anderen Fallen 
war der Abfall ein geringerer, aber stets noch bedeutend. Bei leichten Fallen 
stieg die Leukozytenmenge am dritten Tag wieder an, ohne indes die alte Hohe 
zu erreichen. Bei schweren Fallen dauerte die Hypoleukozytose bis zum 4.—5. 
Tag. Oft sah er aber auch, daB der Ablauf der Hypoleukozytose und der 
darauf folgenden Hyperleukozytose sich in 24 Stunden abspiele. Schlesinger 
erkennt die Ahnlichkeit der Leukozytenzahlverinderungen nach der Serum- 
injektion mit der Zellverminderung nach Injektion von Bakterienproteinen, 
Milz-, Thymus- und Knochenmarkextrakten an und fiihrt diese Wirkung auf den 
Antitoxingehalt des Serums zuriick. Hs kupiere den Krankheitsproze8, lasse 
die Leukozytose nicht noch hdhere Grade erreichen, rege die Abnahme der 
Leukozyten an und beschleunige sie. Die Angriffspunkte des Antitoxins liegen 
sonach nicht nur in fixen Gewebszellen, es seien auch die mobilen Zellen, die 
Leukozyten, daran beteiligt. 

Simon’) ver6ffentlichte 1903 Leukozytenverinderungen nach Heilserum- 
injektionen, die er, wie Hwing, in prognostischer Richtung verwertete, auch er 
beobachtete nach der Injektion Leukozytenabfall, nach demselben in giinstigen 
Fallen Leukozytenzahlvermebrung. Abnliche Befunde fihrten auch Paris 1*) 
und andere Autoren an. Die Ansicht Schlesingers, der die Leukozytenbeein- 
flussung auf die Wirkung des Antitoxins zuriickfiihrt, wurde umgestoBen durch 
die Befunde, die Kucharzewsky?1’) tiber den Hinflu8 der Heilsera und des 
normalen Pferdeserums auf das Blut ermittelt hat. Er fand, daB groBe Serum- 
mengen (10 cm*) eine geringe und schnell verschwindende Verminderung der 
Erythrozytenzahl und des Himoglobingehalteshervorrufen. Was die Veriinderungen 
der Zahl der weifen Blutkérperchen betrifft, so fand er, daB kleine Gaben 
(0,4 em*) ohne Hinflu8 auf die Zahlenmenge der Leukozyten bleiben oder sie 
bewirken eine sehr geringe und nicht dauernde Hyperleukozytose. Grobe Gaben 
rufen eine starkere Hyperleukozytose hervor, die ofters von Remissionen bis zur 
Norm unterbrochen wird. Diese Reaktionen seitens der Leukozyten dauern ge- 
wohnlich einige Tage, dann werde ihre Zahl wieder normal. Normales Pferde- 
serum bewirke dieselben Veranderungen — somit wies er im Gegensatz zu 
friiheren Autoren nach, da8 die Wirkung auf das Blut resp. seinen Leukozyten- 
gehalt nicht abhingig sei von dem Antitoxingehalte, sondern lediglich auf die 
Wirkung des injizierten Serums zuriickzufiihren sei. 

Fast simtliche Autoren beobachteten somit eine sich unmittel- 
bar an die Injektion anschlieBende Reaktion im Sinne einer Hypo- 
leukozytose und einer konsekutiven Hyperleukozytose. 

Die Zahlen, welche Arneth?%) bei drei rasch letal verlaufenen Fallen von 
Diphtherie, die mit Heilserum behandelt worden waren, fand, gestatteten ihm 
nicht, sich ein definitives Urteil tiber die Wirksamkeit des Serums auf die 
Leukozytenverhiltnisse zu bilden. In seinen experimentellen Untersuchungen !°) 
fand er 1906 bei intravendsen Injektionen von Diphtherieheilserum bei Kaninchen 

Jahrbuch fiir Kinderheilkunde. N. F. LXV. Erginzungsheft. 12 
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im Verlaufe der ersten sechsundfinfzig Stunden — so lange setzte er seine 
Beobachtungen fort — weder eine Differenz der Leukozytenzahlen noch morpho- 
logische Veranderungen an den neutrophilen weiBen Blutkérperchen im Sinne 
seiner auf der Zahl der Zellkerne beruhenden Untersuchungen. Nach der 
Injektion von 1 em® Tetanusantitoxin zeigte sich am nachsten Tage eine Leuko- 
zytose und nur eine geringfiigige Verschiebung des Blutbildes ,,nach links.“ 
Er betont sonach, da sich die Blutzellen des Kaninchens nach Injektion von 
Heilseris fast unbehelligt verhielten, da diese Substanzen als passive Schutzstoffe 
keinen Zellverbrauch, keinen Zellzerfall und keinerlei Abwehrbestrebungen des 
Organismus anregen. 

Auch der eine Fall von Tetanus traumatikus, der mit Tizzonis Heil- 
serum behandelt wurde und in den ersten Tagen zweimal 2°5 qu. spater durch 
mehrere (5) Tage taglich 2 qu. injiziert erhielt, lieB ihn zu dem Schlusse 
kommen, daB die ,sehr ausgiebigen Mengen von Tizzoni Heilserum durchaus 
keine Wirkung auf die neutrophilen Blutkérperchen ausgeiibt haben, da die 
Antistoffe, auf die er das Gewicht legt, keine Angriffspunkte im Leibe der 
Neutrophilen finden. Die Leukozytenzahl blieb im Laufe der Untersuchung 
nahezu ungedandert, nur die 3 Stunden nach der ersten Injektion ausgefiihrten 
Zahlung ergab eine Verminderung der Leukozytengesamtzahl. 


Alle diese Befunde haben fiir die uns speziell interessierende 
Frage wenig Bedeutung, sie erstrecken sich namentlich nur auf die 
ersten Stunden und Tage nach der Injektion, reichen aber nicht 
mehr in die Zeit der Serumkrankheit hinein, welche erst am 8. bis 
12. Tage nach der Injektion aufzutreten pflegt. 

Dasselbe ist von den spiarlichen histologischen Untersuchungen 
der hamatoépotischen Organe zu sagen, welche auch durchweg nur 
die erste Zeit nach der Injektion betreffen. Eine histologische 
Bearbeitung der Serumkrankheit ist noch ausstindig. 


Roger und Josué*) téteten Kaninchen am 4. Tag nach der Injektion 
yon normalem Kaninchen- und Pferdeserum und fanden im Knochenmark eine 
bedeutende Zellvermehrung, die vorwiegend die kleinen Myelozyten und die 
kernhaltigen roten Blutkérperchen betraf. 

Gaston Poix*) fand wiahrend der Serumerscheinung betrichtliche 
VergroSerung und parenchymatése Verinderungen an den Lymphdriisen. 


Die von Czeezowicka**) 1903 erhobenen histologischen Befunde, die von 
Kraus und Sternberg®*’) klinisch beobachteten Falle von Hunden, denen ein 
Immunhimolysin (Serum eines mit Hundeblut vorbehandelten Kaninchens) 
injiziert worden war und yon Kaninchen, die mit himolytisch wirkendem 
Ziegenserum behandelt worden waren und die unter schweren toxischen Symp- 
tomen rasch zugrunde gingen und in ihrem Blutbilde durchwegs eine fort- 
schreitende Verminderung der roten Blutkérperchen, Auftreten zahlreicher Nor- 
moblasten, allenfalls auch gréBerer kernhaltiger roter Blutkérperchen neben 
betrachtlicher Leukozytose zeigten, ergaben in den Lymphdriisen, den Lymph- 
raumen der Lunge und Leber stecknadelkopfgroBe weiBliche Herde, die im 
wesentlichen aus Lymphozytenanhaufungen bestanden, die in ihren schmutzig 
gelben, scharf begrenzten Zentren in den Zellen aufs dichteste gedriingte Kérnchen 
und Trépfchen yon der GréSe gewohnlicher Leukozytengranula zeigten, die nach 
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ihrer chemischen Reaktion als in die Gruppe der lipochromen Substanzen ge- 
horig angesprochen wurden, Gleiche Zellhaufen fand er in der Milz. In dem 
Knochenmark, das sehr zellreich erschien, fanden sich in den Knochenmark- 
zellen reichlich Kernteilungsformen und iiberdies zahlreiche Zellen mit ovalem 
Kerne, die mit gréSeren und kleineren, die Sudanfettreaktion gebenden Trépfehen 
vollgepfropft erschienen. 


Diese Degenerationsbilder der Lymphozyten sind wohl nicht 
nur auf die Wirkung des artfremden Serums als solches zu be- 
ziehen, sondern als Ausdruck der Toxizitét des Immunhamolysins 
aufzufassen. 

Klinische, experimentelle und vielleicht auch die oben erwihnten 
histologischen Befunde zeigen somit einen bald nach der Injektion 
sich offenbarenden Hinflu8 des artfremden Serums auf das Blut, 
seine Bestandteile und die himatopoétischen Organe. 


Auch therapeutische Versuche, die bei Leukamie vermehrte Zahl der 
Leukozyten durch Serumwirkung bekémpfen zu wollen, zeigten, wie der Versuch 
Klemperers nach Transfusion defibrinierten Blutes, da nach intravendser 
Seruminjektion bei akuter Leukimie eine Abnahme der Leukozytenzahl erfolgt. 
So betrug die Zahl der weiSen Blutkorperchen vor der Injektion 540000 Leuko- 
zyten in mm*, am Tage nach derselben 360000 und am nichsten Tage 330000; — 
eine Zahlenverminderung fast bis zur Halfte. Auch die 2. Transfusion bot ein 
ahnliches Bild. Ohne auf die vielumstrittene Frage, ob diese Leukopenie in 
einem Zellverfall, in negativer Chemotaxis, in Funktionslahmung der leuko- 
poétischen Organe begriindet ist, einzugehen, diese Leukozytenzahlveranderung 
bedingt ist, mag noch die Tatsache angefiihrt werden, da Weil®+) Hamo- 
phylen zu therapeutischen Zwecken Menschen- und Rinderserum intravends 
injiziert und dabei die Beobachtung gemacht, daB das Serum die Blutgerinnung 
ginstig beeinfiuBt. Diese giinstige Serumwirkung erreiche ihr Optimum in 
48 St., sei nach 10 Tagen noch nachweisbar und verschwinde erst nach finf 
Wochen. 

Renon und Tixier®>) haben einen Fall von progressiver pernizidser 
Anaimie mit Rontgenstrahlen und dann mit Injektionen yon antidiphtherischen 
Serum — im ganzen 265 cm *— behandelt und ein Ansteigen der Erythrozytenzahl 
4—5 Stunden post inject. beobachtet und erklaren den Parallelismus zwischen 
der Wirkung der Réntgenstrahlen und des Serums durch die Bildung von Leuko- 
und Hiamolysinen, welche eine starke Reaktion im Knochenmark bewirken. 


Stoffwechselbeobachtungen zur Zeit der Serumerscheinungen liegen in 
sparlicher Menge vor. Die Untersuchungen von Karlinski®*), denen sich auch 
Swiessinski®”) und Gaston Poix?*) anschlieBen, der die Frage untersuchte, 
ob das Diphtherieheilserum den Stoffwechsel bei gesunden Menschen irgendwie 
beeinflusse, ergaben nach Injektion von 10 cm* Serum innerhalb der der In- 
jektion folgenden sechs Tage eine allmahliche sich jedoch vollkommen in 
normalen Grenzen bewegende Steigerung der Menge des ausgeschiedenen Harn- 
stoffes. Auch der Reinjektionsversuch, in dem 8 Stunden nach der Injektion 
Rétung der Injektionsstelle und Eruption eines urtikariellen Exanthems auftrat, 
bewirkte eine vom 3. Tage an zunehmende, sich jedoch in normalen Grenzen 


haltende Ausseheidung von Harnstoff, Harnséure und Kreatinin. 
12* 
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Yu diesen der Injektion artfremder Substanzen folgenden un- 
mittelbaren Reaktion im Blutbilde, die durch rasch eintretende Hypo- 
leukozytose und darauffolgende Hyperleukozytose charakterisiert 
erscheint, treten nun weitere, linger fortgesetzte Beobachtungen tiber 
den Kinflu8 des Serums auf die Leukozytenzahl. Wie schon ein- 
gangs erwibnt, haben v. Pirquet und Schick durch tagliche 
Leukozytenzihlungen in drei Fallen von Serumkrankheit eine Leuko- 
penie wahrend der vollen Serumerscheinungen beobachten k6nnen. 
Den Verlauf der Leukozytenkurve schildern v. Pirquet u. Schick 
folgendermaBen: ,[m Inkubationsstadium der Serumkrankheit steigt 
die Leukozytenzahl m&Big an, um plotzlich mit dem Hintritt der 
Serumerscheinungen betrichtlieh abzusinken. Die Leukozytenkurve 
gelangt zu einem Tiefpunkte, von dem sie sich gegen Hnde der 
Serumerscheinungen zu normalen Werten erhebt.“ Die Leukopenie 
halt ca. 3—4 Tage an. 

In dem einzigen Falle, in dem differential-diagnostische Zaihlungen 
in der Zihlkammer vorgenommen wurden, ergab es sich, ,,daB der 
jahe Absturz der Leukozytenzahl fast ausschlieBlich auf Verminderung 
der polynukliren Zellen beruht. Die mononuklaren Zellen  er- 
wiesen sich als ziemlich gleichbleibend.“ 

Angeregt durch diese Beob- 
achtung hat Lazar Kaninchen 
subkutan 1/,), ihres Korper- 


ate gewichtes Pferdeserum  injiziert 
15 000 Lt 
He und durch siebzehn Tage tigliche 
ati Leukozytenzithlungen vorgenom- 
1300 


men. Hs ergab sich, daB der 
Leukozytenabfall schon am 4.—6. 
Tage eintritt und bis zu Werten 
von 3400 Leukozyten fiihrt. Hin 
bis zwei Tage nach dem Leuko- 
zytensturz lieB sich Prazipitin im 
Blute nachweisen. 

Ich versuchte nun an 9 Kindern 
der Scharlachstation der Univer- 
sitiitskinderklinik (Vorstand Hof- 
rat Escherich) und einem Pa- 
tienten der ITI. medizin. Abteilung 
des k. k. Allg. Krankenhauses 
Fig. 1. (Vorstand Prof. Ortner), der mit 


G. L. Gesamtzahl der Leukozyten : 
ie ‘ , ungranulierten L. Tetanus zur Aufnahme kam, die 


500 
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eingangs gestellte Frage durch tiglich vorgenommene, durch zirka 
3 bis 4 Wochen fortgesetzte Leukozytenzihlungen und Durch- 
musterung der gleichzeitig angelegten Bluttrockenpraparate genauer 
zu untersuchen. Die Zahlungen wurden in 6 Fallen morgens vor 
dem Friihstiick der Kinder, in den iibrigen Fallen aus duferen 
Griinden um 6 Uhr abends vorgenommen, bei einer Verdiinnung 
von 1: 20 in der Tiirkschen Zihlkammer durchgefiihrt und jedes- 
mal wurden zwei Zihlkammern durchgezihlt. Die Anlegung der 
Trockenpraparate geschah unmittelbar danach, die Farbung erfolgte 
nach Fixierung mit Methylalkohol nach der Giemsa- Romanowsky- 
Methode. 

Die Falle, die zur Untersuchung kamen, waren durchweg 
schwere Scharlachfalle, die nach der Klassifikation der Scharlach- 
sation mit der Prognose IJ und III bezeichnet wurden und denen 
zu therapeutischen Zwecken 100—200 cm#* des _ polyvalenten 
Moserschen Scharlachstreptokokkenserum injiziert worden waren. 


Bevor ich auf die Besprechung des ersten Falles eingehe, will 
ich kurz die neueren Angaben iiber den durchschnittlichen Leuko- 
zytengehalt des kindlichen Blutes anfihren. 

Scheier®) nahm fir das Alter von 9—15 Jahren die Normalzahl von 


9666 L. als geltend an. 
Schwinge*%) fiir das Alter von 1—10 Jahren bei Knaben die Zahl von 


12440, bei Madchen von 12967. 
Anna Perlin*) fiir das 1. Lebensjahr 8800—15000 


fiir das 2—4. , 8240—13 400 
fiir das 4.8. ,, 7800—13 400 
fir das 8.—16. ,, 7000—9220 


Karnitzky%?) stellte nebst dem durchschnittlichen absoluten Leukozyten- 
wert auch die prozentualen Verhaltnisse der einzelnen Leukozytenarten fiir das 
Kindesalter fest, Zahlen, welche ich zum Vergleiche folgen lassen mochte. 

Als Durchschnittszahl fand er fiir das Alter von 1—6 Jahren 9415 (als 
Maximum 13100, als Minimum 6970), fiir das Alter von 6—15 Jahren 7900 (als 
Maximum 12400, als Minimnm 5446) Leukozyten in mm ®%, 

Seine differentialdiagnostischen Zihlungen gaben in °/o bestimmt folgende 


Werte: 


1—25Jo—3.5./3—44. 4—6J.[6—8.J.|8-10 J.]10-124|12-143 
Neutrophile | 34 | 36 | 363 | 468 | 465 | 525 | 563 | 559 
Lymphoz. | 545 | 6:3 | 487 | 438 | 415 | 339 | 299 | 302 
' Ubergangef. See Se Nite TT | Te | 10 | 78 


Fast in Ubereinstimmung mit den Durchschnittsperzentzahlen wie sie 


Scheier angibt. 
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nod Sob 8 el gee 13-15 ae 
Neutrophile 44-42 | 53:32 60:9 | 6325 
Kl. Lymphoz. 4607 | 3744 | 309 | 2805 
@r, Lymphoz. 5-03 5°74 56 | 512 
Eosinophile 43 3-45 26 | 3:58 
Mastzellen 017 0:05 — | — 


Befunde, die in Ubereinstimmung mit denen der meisten anderen Autoren 
stehen. (Castarjen 4) u. a.) 


An Hand des ersten Kalles sei es mir nun gestattet, die Ver- 
ainderungen, die die Leukozytenzahl, die absoluten und prozentuellen 
Werte der einzelnen Leukozytenarten waihrend der Serumkrankheit 
erleiden, zu schildern. 


Der klinische Verlauf des Falles war folgender: 


K. Sigmund, 10 Jahre, Pro. No. 1596. Seit gestern klagt Pat. tiber Kopf- 
schmerzen, Mattigkeit und mehrmaliges Erbrechen. Abends Fieber und Schling- 
beschwerden. Nachts sehr unruhig. Gestern Zunahme dieser Beschwerden und 
Auftreten starker Rdtung zuerst an der Innenflache der Oberschenkel, dann am 
Stamme. Auch gestern Erbrechen, zunehmende Mattigkeit. Heute intensives 
Exanthem. 

Status pras. 14. XI. ante injectionem. GroBer, kriftiger, gut geniahrter 
Knabe. Die Wangen sind konfluierend gerétet, schéne zirkumorale Blasse, am 
Korper ein sehr dichtstehendes Exanthem yon blaulichroter Farbe. Die Streck- 
seite der oberen Extremitaten relativ frei, die untere Partie des Stammes zeigt 
vielfach konfluierende Rote. Ikterus deutlich. Extremitiiten nach dem Bade 
etwas kihl, punktformige Blutaustritte in beiden Achselhéhlen. Wenig Follikel- 
schwellung, Leichtes Odem an den Tibien. 


Temperatur = 403. Links im Kieferwinkel mehrere bis erbsengroBe 
Driisen, rechts fast keine; in inguine hanfkorngroBe. Nase frei, durchgangig. 
Zunge am Grunde dick belegt, geschwollen, Lippen und Nasenschleimhaut 
wenig gerdtet, nur streifige Auflagerungen auf den Tonsillen. 

Lungen- und Herzbefund normal. 

Puls = 120, leichte Zyanose, etwas Auskiihlen. 

Leber und Milz nicht vergréBert. 

Prognose IJ. Am selben Tage werden um 6 Uhr abends 200 cm® des 
Moserschen polyvalenten Streptokokkenserums Serie 5 in die rechte Unter- 
bauchhaut injiziert. 

In bezug auf den Scharlach tritt deutliche Serumwirkung ein. Von der 
4. Stunde ab tritt bis morgens ein Temperaturabfall um 2-4° ein. Das 
Exanthem morgens bedeutend blisser, das Allgemeinbefinden gut. 

Decursus morbi: (soweit Serumerscheinungen in Betracht kommen). 


15. IX. 40°3—37-9 In den ersten Stunden nach der Injektion Auskihlen, 
morgens ruhiger Schlaf. Heute frisch, das Hxanthem allenthalben bedeutend 
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blisser, Odem an den Tibien noch nachweisbar. Kein Auskihlen, Driisen gleich. 
Injektionsstelle empfindlich. 

16. IX. 39:°3—37-4. Tagsiiber frisch. Injektionsstelle reaktionslos. Im 
Laufe des gestrigen Tages nahm das Exanthem wieder an Intensitét zu, um 
heute wieder stark abgeblaBt zu sein. Da im Saale ein Diphtheriefall vorkam, 
wird Pat. prophylaktisch mit 300 Diphtherieantitoxineinheiten immunisiert. 

17. IX. 38°7—38-0. Seit gestern Nachmittag Klagen iiber Kopfschmerzen, 
Haut blaB, Rachen noch stark gerétet. Driise im linken Kieferwinkel bohnen- 
groB, empfindlich, im rechten kleiner. Die Injektionsstelle am Bauche reak- 
tionslos, die am Arm zeigt geringe fleckige Roétung. Keine wesentliche 
Infiltration. 

18. IX. 37-7—39:2. Starke Kopfschmerzen. Patient schlief fast den ganzen 
Tag. Kongestive Hyperaimie des Gesichtes. Injektionsstellen reaktionslos. 

19. IX. 38-5—39°3. Seit drei Tagen kein Stuhl. 

20. IX. 39:'4—33°6. Bis gestern abends Kopfschmerzen. Heute frischer. 
Zwei ausgiebige Stiihle nach Glycerinklysma. Injektionsstelle reaktionslos. 

21. IX. 39:0—837°8. Kongestive Hyperimie des Gesichtes geschwunden- 

22. IX. 38°5—37:0. Inguinaldriisen unverandert. 

23. IX. 38:°5—39-8. In der rechten Axilla sowie in der rechten Leisten- 
gegend eine leicht druckempfindliche Driise. Kein Hxanthem. 

24. IX. 39:0—37°3. KeinHxanthem. Die rechtsseitige erbsengroBe Inguinal- 
driise nicht vorspringend; leicht empfindlich; in axilla beiderseits eine Erbse, 
ebenso submaxillar. Die Driise in der rechten Axilla grdBer als die in der 
linken, die rechte besonders druckempfindlich. 

25. IX. 38:3—37-3. Kein Exanthem, kein Odem. Submaxillar beiderseits 
eine Erbse, in axilla rechts eine Unterbohne, links eine Erbse, beide druck- 
empfindlich, in inguine beiderseits Erbsen, etwas kleiner als gestern, aber immer 
druckempfindlich. Injektionsstelle reaktionslos. 

26. IX, 37°7—37'4. Driisenbefund unverdndert. Injektionsstelle reaktionslos. 

28. IX. Fieberfrei. Driisen an GréBe und Konsistenz unverandert, die 
Driisen nirgends empfindlich. 

30. IX. Fieberfrei. Inguinaldriisen weich, beiderseits nur mehr eine 
Untererbse sonst hanfkorngroBe Driisen. Rechts in axilla eine Untererbse. 
Kein Exanthem. 

4. X. Fieberfrei, Inguinaldriisen rechts tastbar, links hanfkorngroB. 

12. X. Patient verliBt das Spital. 

Es handelt sich sonach um einen zehnjaéhrigen Knaben, der 


mit der Scharlachdiagnose II aufgenommen, am 3. Krankheitstage 
200 cm® Mosersches Scharlachserum erhilt. Die sofortige Serum- 
wirkung zeigte sich, abgesehen von der Besserung des Allgemein- 
befindens, in dem Temperaturabfall von der vierten Stunde nach 
der Injektion angefangen um 24°. Der Krankheitsverlauf zeigte 
eine lytische Entfieberung, die verzégert wurde vermutlich durch 
Obstipation und durch das in der zweiten Woche auftretende Serum- 
fieber. Vom 9.—14. Tage nach der Injektion bestand als weitere 
Reaktion des Organismus gegen das injizierte Serum eine Kmpfind- 
lichkeit der regioniren Driisen mit maBiger Schwellung. Lin 
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Exanthem trat nicht ein. Am 4. Tage nach der 1. Injektion wurden 
prophylakt. 300 Diphtherieantitoxyneinheiten injiziert, deren Re- 
sorption nur eine geringe Réte der Injektion als Reaktion zur Folge 
hatte. Diese Reinjektion, die in der Inkubationszeit der Serum- 
krankheit vorgenommen wurde, summierte sich in ihrer Wirkung 
za der erstinjizierten Serummenge, da, wie die Beobachtungen von 
Pirquet und Schick gezeigt haben, Serummengen, die wihrend 
der Inkubationsdauer der Serumkrankheit, bei einem Zeitintervall 
von 1—6 Tagen, dem vorbehandelten Organismus einverleibt werden, 
zu einer Zeit also, in der der Organismus noch nicht iiber vor- 
handene Antikérper verfiigt, keine Reaktionserscheinungen auslésen ; 
die zweitinjizierte Serummenge addiert sich in ihrer Wirkung der 
erstinjizierten. 

Die tiglich angestellte Leukozytenziihlung ergab nun folgendes 
Verhalten. Die erste Leukozytenzihlung wurde am 15. [X. morgens 
um 8 Uhr vorgenommen, nachdem abends um 6 Uhr die Injektion 
von 200 cm ® Scharlachstreptokokkenserum (Pferdeserum) erfolgt war. 


Scharl.-  Serum- Leuko- Scharl.- Serum- Leuko- 
krankh. _krankh. Datom zytenz. krankh.  krankh. Detam zytenz. 
3 1 15. 1X. 17900 13 11 25. 3740 

4 2 16. 1X. 12000 14 12 26. 3400 

5 3 Wife 10800 15 13 27. 5200 

7 5 19! 8600 16 14 28. 6000 

8 6 20. 14600 17 15 29. 6800 

9 7 21. 9200 18 16 30. 8400 

10 8 22. 7200 20 18 2. X. 7000 
1] 9 23. 6400 | 21 19 34 X. 8400 
12 10 24. 3200 | 22 ye Se 4 7200 


Die hohe Leukozytose, die das Anfangstadium des Scharlachs 
begleitet, die von siimtlichen Autoren, die sich mit Blutunter- 
suchungen beim Scharlach beschiftigthaben (Halla, W eiss, Kotschet- 
koff, Loos, Head, Felsenthal, Rille, Klein, Zappert, Reinert, 
Gundobin, v. Limbeck, Pée, Sadler, Tiirk, Reckzeh und Erben 
u. a.), bestitigt wurde, und zu differentialdiagnostischen Zwecken beson- 
ders der Leukopenie bei Morbillen gegentiber verwendet wurde, erleidet 
anscheinend durch die Injektion von Serum keine Beeinflussung. Ob 
die unmittelbare Serumwirkung, die nach der einleitenden Be- 
sprechung in einer rasch transitorischen Hypo- und Hyperleukozytose 
ihren Ausdruck findet, sich in dem zwischen Injektion und Zaihlung 
liegenden Zeitraum von 14 Stunden bereits abgespielt hatte oder 
ob diese Erscheinung iiberhaupt nicht eingetreten war, dariiber 
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konnten wir uns kein Urteil bilden. 
Jedenfalls ergab die erste Zahlung  syo00 Rett 
den hohen Leukozytenwert von 
17700 Leukozyten im mm*. Der °°} 
weitere Verlauf gestaltete sich nun df: 
derart, daB sich in den ersten fiinf 500{C{f 
Tagen der Serumkrankheit ein lang- HY 
samer Abfall der Leukozytenkurve sca {11 
zeigte, die sich vom sechsten Tage H 
an — wabrend der Inkubationsdauer eo fftttH 
— wieder zu einem hohen Werte HH 
erhob, dann allmahlich abnahm und = »=0[4 
am zehnten Tage mit dem Hinsetzen 
der Serumerscheinungen einen auf- 
falligen, pathologischen Leukozyten- 
sturz erlitt, einen Tiefstand von 
3200 Leukozyten im mm’, der durch 
drei Tage anhielt; danach erhob 
sich die Leukozytenkurve langsam 
wieder zu normalen Werten. 


ee): Paps} 
Sees 
SCC 


; ; Fig. 2. 
DaB diese Leukozytenkurve ium. G. L. Gesamtzahl der Leukozyten 
U. 


Verlauf einer durch Serumkrank- BOTT E OE Sa 


heit komplizierten Scharlachs sich wesentlich und einschneidend 
von den Leukozytenbefunden unterscheidet, wie sie beim normal 
verlaufenden Scharlach erhoben wurde, sei durch den Vergleich 
der Kurve, die ich der Arbeit Reckzehs**) iiber Verhalten des 
- Blutes bei Masern und Scharlach im Kindesalter entnehme, gezeigt, 
die er als Durchschnittswerte bei 20 Scharlachfallen erhoben hat. 
(S. Tabelle 8. 188.) Reckzeh schildert den Gang der Leukozyten- 
kurve beim Scharlach derart, daB sich am 1. und 2. Krankheitstage, 
entsprechend den Beobachtungen Tiirks*°), fiir die Verhiltnisse des 
kindlichen Blutes normale oder leicht erhébte Zahlen finden, die auf 
der Hohe des Exanthems rapide zu hohen Leukozytenwerten ansteigen 
und am 4. Krankheitstage noch mindestens mittelhohe Werte zeigen. 
Am 5. Tage beginnt die Kurve allmihlich zu sinken und von da ab 
erfolgt ein allmahlicher Riickgang der Leukozytose, die Fieber und 
Exanthem lange iiberdauert, so dah zu Ende der 2. oder am Anfang 
der 3. Woche die fiir das kindliche Blut als normal geltenden 
Zablen wieder erreicht sind. Werte unter 7200 Leukozyten wurden 
nie gefunden. Das gleiche Verhalten schildert Erben*®). Der 
tiefgehende Leukozytenabsturz und die darauf folgende Leukopenie, 
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die sich in dem untersuchten Falle, wie auch in den meisten der 
anderen spiter ausgefiihrten Falle beobachten lieB, ist also nur auf 
Rechnung der injizierten Serummenge zu setzen. Beweisend dafiir 
ist der Gang der Leukozytenkurve, die, in der Monographie v. Pirquet 
und Schick zitiert, Dehne, der sich zu Versuchszwecken 14 cm? 
Antitetanusserum injizierte, an sich selbst erhoben hat. Nach einem 
miBigen Anstieg der Leukozytenzahl in der Inkubationszeit, trat 
als einziges Symptom der Reaktion des normalen Organimus auf 
die Injektion von artfremden Serum auSer starkem Krankheitsgefiihl 
eine vom Beginn der zweiten Woche an auftretende Verminderung 
der Zahl der Leukozyten ein, die am 11. Tage nach der Injektion 
zu dem Tiefstand von 2600 Leukozyten fiihrte. Diese auffallende 
Leukopenie hielt vier Tage an, dann stieg die Leukozytenzahl 
wieder allgemach zu normalen Werten. 

Dieser Befund spricht in Ubereinstimmung mit unseren unter- 
suchten Fallen und den drei von v. Pirquet und Schick angefiihrten 
Leukozytenkurven dafiir, dab wir in dem klinischen Bilde der Serum- 
krankheit die Leukopenie, wie sie bis jetzt im Vergleich zu den 
zahllosen Untersuchungen iiber Leukozytenvermehrung nur bei wenigen 
Krankheitsbildern, deren Zahl sich zwar in letzter Zeit mehrt, er- 
hoben wurde, als fast konstanten Befund zu verzeichnen haben. 

Leukopenie ist bisher bei akuten Erkrankungen, bei Typhus, 
im Exanthemstadium der Morbillen, Varicellen und der Vaccine, 
(Sobotka®’), bei Influenza, die unter typhésen Symptomen verlief 
(Blum **), bei foudroyant verlaufenden Infektionen, wie Pneumonien 
und nicht lokalisierter puerperaler Sepsis, bei denen dem Bestehen- 
bleiben der schon zu Beginn auftretenden Leukopenie eine ungiinstige 
Bedeutung zugesprochen ward, bei akuter Malaria, bei der sich im 
Anfall Verminderung, nach dem Anfall Vermehrung der Leukozyten 
fand, und in chronischen Zustiinden, wie Inanition von langer Dauer, 
in einzelnen Fallen von Lungentuberkulose und tuberkuléser Meningitis, 
von Miliartuberkulose, bei schweren Aniimien (Decastello und Hof- 
bauer®®), bei Pseudoleukiémie und in Fallen von Splenomegalie, 
wie bei der Bantischen Krankheit (Senator*’), bei chron. Malaria 
und bei hepato-splenischer Syphilis (D’A mato **) beschrieben worden. 
Die Klinik der Leukopenie, die Decastello und Zinner**) noch 
1900 ein Stiefkind der klinischen Beobachtung nannten, ist seither 
bedeutend genauer studiert worden, Zu diesen teilsdurch bakterielle 
Infektion, teils durch degenerative Verinderungen der leuko- 
poetischen Organe bewirkten Erkrankungen, die zu Leukopenie fiihren 
tritt nun die Blutverinderung bei der Serumkrankheit, bei dieser 
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durch eine nicht vermehrungsfihige organische Ursache pedmigien 
Erkrankung.“ 

Die differential-diagnostische Zihlung wurde nach dem 
Prinzipe T irks**) durchgefiihrt und polynukleare granulierte Leuko- 
zyten, Lymphozyten, groBe mononukleire Leukozyten, Ubergangs- 
formen, und eosinophil granulierte polynukleiire Zellen gesondert 
registriert. Das vereinzelte Auftreten von Mastzellen wurde nicht 
eigens verzeichnet. Die Zihlung wurde am Trockenpriparate bei 
einer gezahlten Zellenmenge von 200—400 Zellen vorgenommen. 
Das Arneth’sche Prinzip, das den Wert der Kernzahlung fiir die 
Auffassung der Verinderung im neutrophilen Blutbild betont, 
wurde nicht zur Untersuchung verwendet. Obwohl nach den Unter- 
suchungen von Michaelis und Wolff etc. auch in den bis jetzt 
stets fiir granulalos beschriebenen Lymphozyten Granulabildung ge- 
zeigt wurde, habe ich doch den alten Ehrlich’schen**) auf der 
Produktion von Granulis basierenden Hinteilungsgrund beibehalten 
und in den Kurven den granulierten Leukozyten die ungranulierten 
(Lymphozyten, groBe mononukleare Leukozyten und Ubergangszellen) 
gegeniibergestellt. Auch unterlie8 ich Untersuchungen dariiber, ob 
die Seruminjektion etwa eine Beeinflussung der bei Scharlach auf- 
falligen Jodophilie der Leukozyten zur Folge habe. 

Um auch die qualitative Beeinflussung, die das Blutbild erfahrt, 
zu beurteilen, habe ich zuerst vergleichsweise die Verhaltnisse der 
absoluten Werte der granulierten und ungranulierten Leukozyten 
aus den prozentualen Angaben Reckzehs iiber den Verlauf ihrer 
Beteiligung an der Leukozytenkurve des Scharlachs berechnet und 
zum Vergleich herangezogen. Die hohe polynukledére Leukozytose, 
die das Initialstadium des Scharlachs begleitet, bleibt in den ersten 
Tagen nach der Injektion nahezu unbeeinfluBt. Dagegen erfihrt die 
allmahliche Abnahme der absoluten Zahlen der polynukledéren Leuko- 
zyten, die sich bis zum Ende der zweiten Woche der Scharlach- 
krankung fortsetzt, um von da ab wieder normale Werte zu er- 
reichen, durch die Serumkrankheit eine gewaltige und _ tiefe 
Beeinflussung. Schon wihrend der ersten sieben Tage macht sich 
ein Abfall der polymorphk. neutrophilen Elemente bemerkbar, 
der am achten Tag zugleich mit einer allgemeinen Zunahme der 
Leukozyten eine Vermehrung der polynuklearen granulierten Zellen 
folgt; vom achten Tage an erfolgt der typische Leukozytensturz, 
der sich durch die auffallende Verminderung der absoluten Werte 
der polynukleiren Leukozyten charakterisiert. Diese Leukopenie 
ist somit durch eine Verminderung der polynukleiren granulierten 
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Elemente bedingt. Nach dem Ablauf der Leukopenie erhebt 
sich langsam die absolute Zahl der polynukledren granulierten Zellen 
zur Norm. Die absolute Zahl der Lymphozyten dagegen zeigt ein 
anderes Bild. Von den subnormalen Werten, wie sie dem Anfangs- 
stadium des Scharlachs entsprechen, erhebt sich die Kurve nur am 
achten Krankheitstage synchron der héheren Leukozytenzahl zu hoheren 
Werten. Der Leukozytensturz wahrend der Serumkrankheit la8t die 
absolute Zahl der Lymphozyten unberiihrt. Die Kurve der Lympho- 
zytenzablen zeigt waihrend der Leukopenie eher eine geringgradige 
Zunahme. 

Wenn wir die prozentualen Verhiltnisse der Leukozytenarten 
des durchschnittlichen Scharlachs und der Serumkrankheit wahrend 
des Scharlachs an Hand der Kurve Reckzehs vergleichen, ergibt 
sich folgendes Bild. 


Verhalten der Leukozyten 
beim Scharlach und in der Serumkrankheit bei 
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Fig. 3. 
G. L. Gesamtzahl der Leukozyten 
U. 5 » Ungranulierten L. 


Die Kurven der granulierten und ungranulierten Zellen schneiden 
sich wahrend derSerumkrankheit. Die Prozentzahlen der Lymphozyten, 
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die in der Inkubationszeit der Serumkrankheit langsam angestiegen 
sind, erreichen wihrend der Eruption der Serumerscheinungen vom 
12.—14. Tage ihre maximalste Hohe, iiberwiegen bedeutend tibet 
die Prozentzahlen der wihrend dieser Zeit einen bedeutenden Tief- 
stand, weit subnormale Werte einnehmenden polymorphk. granulierten 
Elemente. Nach dieser kritischen Zeit sinken die Prozentzahlen der 
Lymphozyten wieder zur Norm, und steigen die Prozentzahlen der 
granulierten Zellen zu ihrer normalen Zahl an. Am Ende der dritten 
Woche sind die normalen Verhiltniszahlen wieder erreicht. 

Kurve I zeigt die Leukozytenwerte im Verlaufe des Scharlachs 
(nach Reckzeh), Kurve II die Leukozytenwerte bei der Serum- 
krankheit (Fall 1). Es zeigt sich somit in Ubereinstimmung mit der 
von v. Pirquet und Schick zitierten, von ReuB8 in der Zahlkammer 
ausgefiihrten differentialdiagnostischen Zahlung auch in wnseren wie in 
den folgenden Fallen der charakteristische HinfluB des injizierten 
Serums auf die Zusammensetzung des Leukozytenbildes. Die genauere 
Verfolgung der Prozentzahlen der Lymphozyten zeigt, daB an ihrer 
Vermehrung sowohl die kleinen Lymphozyten, deren Zahl sich am 
10. Tage fast auf das Doppelte erhebt, und die am 12. Tage fast 50% 
der Gesamtleukozytenzahl bilden, als auch die groBen monukleiren 
Lymphozyten, deren Zahl sich bis auf 12:°2% wahrend der Serum- 
erscheinungen erhebt, beteiligt sind. Die Ubergangsformen erscheinen 
wahrend der Serumkrankheit nicht tangiert, erst nach dem Ablauf 
der Serumerscheinungen treten sie in reichlichster Zahl, bis 5°2% 
auf. Die Eosinophilen, betreffs dieser Fall von dem bei Scharlach 
bekannten abwich, da er keine hochgradige Eosinophilie zeigte, 
zeigen sich wahrend der Serumerscheinungen nicht beteiligt. Die 
von A. Lazarus*®) (zit. bei Ehrlich: Blutbeschaffenheit bei perniz. 
An&mie, Deutsche med. Wochenschr. No. 23 1896) angefiihrte Beob- 
achtung, der in einem Fall von ausgedehnter allgemeiner Urtikaria 
die Kosinophilen bis zu 60% der Leukozyten vermehrt fand, eine 
Zahl, die nach Verlauf von wenigen Tagen zur Norm zuriickkehrte, 
konnte ich weder in diesem Falle, noch in den anderen Serum- 
fallen, in denen es zur Entwicklung eines urtikariellen Exanthems 
kam, bestatigt finden. Die Zahl der Kosinophilen schwankte in den 
untersuchten Fallen zur Zeit der Serumkrankheit zwischen 0,3 
bis 2%. Nach Ablauf der dritten Woche erreicht ihre Zahl hohe 
Werte. Das Bild der Serumkrankheit, wie es somit dieser Fall 
bot, bietet beiliegende Tabelle. Sie zeigt zugleich die Unabhingig- 
keit der Leukozytenzahl von der Temperatur, d. h. trotz Fieber- 
steigerungen wihrend der Serumerscheinungen besteht Leukopenie; 
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das Auftreten von Driisenschwellungen am Tage des Leukozyten- 
sturzes, die Koinzidenz von Driisenschwellung und Leukopenie 
und das Uberdauern der Driisenschwellungen iiber die Leukopenie 


hinaus. 


Absolute Zahlen der Prozentzahlen der 
KES 7105.) granul, ungranul. 
a oiled) olynukl. .| 8 a 5 si 
fo | Sond| o A und S 5 BS a) & Pa ii ten ‘s © = 
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Der zweite Fall bot folgendes klinische Bild: 


P. Franz, 4 J. P. No. 1525. 

Vor 4 Tagen Erbrechen, seit damals auch Halsschmerzen. Schluckbe- 
schwerden. Appetitlosigkeit, starkes Fieber, wahrend der Nacht sehr unruhig. 
Gestern friih Ausschlag auf Brust, Riicken und Hiinden. Ein Arzt injizierte 
dem Kinde Diphtherieseram unter die Bauchhaut. Heute Nacht Schnarchen 
und Rasseln. 


Stat. praes. 31. VIII. ante injectionem. 

Entsprechend grofer, graziler, maBig gutgenahrter Knabe. 

Intensiv braunrotes, vielfach konfluierendes Exanthem. Diister gefiirbtes 
Doppelexanthem, namentlich an den Extremititen. Ikterus positiv. Temp. 38.7. 

Rechts submaxillar eine diffuse Schwellung und in derselben eine iiber 
haselnuSgroBe empfindliche Driise, links eine bohnengroBe Driise. 

Sensor. frei, Mattigkeit. 

Starke Konjunctivitis, Trommelfelle bla. 
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Nasenatmung schnarchend, Lippen gerétet, Mundschleimhaut intensiv rot. 
Starke Rachenschwellung mit rechts stirkerer, links geringer halbkugeliger 
Vorwélbung der Gaumenbégen. Schmierige dicke Belage auf beiden vorquellen- 
den Tonsillen. Uvula ddematos, Etwas Bronchitis. 

Puls 128, kraftig. Cyanose. Auskiihlen. 

Leber, Milz nicht vergréBert. 

Prognose III. 

Am selben Tage werden 4!/, Tage nach Krankheitsbeginn 200 em? des 
Moser’schen Scharlachserums, Serie 7 v. 30. VI. 05 injiziert. 

Die Serumwirkung ist fraglich. Von der 4. Stunde ab tritt bis morgens 
ein Temperaturabfall um 1 Grad ein. Das Allgemeinbefinden besser. Auszug 
aus dem Decurs. morbi: 

1. IV. Seit 5 Uhr frith ruhiger, seither auch die Atmung nicht mehr so 
schnarchend, heute morgens sichtlich frischer. Hxanthem am Stamme und den 
unteren Extremitaten blasser, noch immer deutlich hellrot. Schwellung der 
Haut abgenommen. An den oberen Extremititen die Effloreszen zen noch braun- 
rot. Die Driisenschwellung rechts bedeutend abgenommen. Im rechten Kiefer- 
winkel eine dattelkerngroBe, empfindliche, links eine tiberbohnen groSe Driise. 
Zunge exquisit himbeerartig. Kein Auskiihlen mehr, keine Cyanose. Konjunkti- 
vitis geringer. 

2. IX. 383—37°5. Injektionsstelle reaktionslos. In der Regio epigastrica 
zwei Urtikariaeffloreszenzen. Die Vorwolbung des Gaumenbogens zuriickgegangen. 

3. IX. Entfiebert. 

5. IX. 38-1—37-1. Beginnende Schuppung, Belige im Rachen im Riick- 
gang. Driisen im Kieferwinkel: rechts grof8er als links, rechts noch empfindlich. 

6. IX. 38:0—37-3. Driisen rechts im Kieferwinkel groBer als links, bohnen- 
groB. Tonsillen fast belagfrei, schOne Beléige auf den hinteren Gaumenbdégen. 

7. IX. 37:-4—37-3. Rechts im Kieferwinkel eine tiber haselnuBgro8e Driise. 

8. IX+ 37-3—37-0. Driise im rechten Kieferwinkel gleich. 

9. IX. 3875—36°8. Driisen im rechten Kieferwinkel tiber erbsengrof, 
links erbsengroB, in der rechten Axilla eine Bohne, links nur eine Erbse, in 
inguine beiderseits Erbsen, rechts grofer als links. 

10. IX. 87-6—87°3, Seit heute morgens vorziiglich an der Streckseite 
der oberen Extremitaten Urtikaria, jetzt an den unteren Hxtremititen schon 


abgeblaBt. 

11. 1X. 37:8—87°5. Im Laufe des gestrigen Tages reichlich Urtikaria- 
eruptionen am ganzen Korper. Das Gesicht war gestern stark gedunsen und 
entstellt. Heute morgen Gesicht noch immer gedunsen. Leichte Konjunktivitis. 

Frische Urticariaeruptionen auf cyanotischer Haut. (Ziegelfarben an 
den Extremitaten.) Am Stamm fleckige Rotung. Inguinaldriisen beider- 
seits sukkulent, bis bohnengroB, auch die Axillardriisen tiber linsengro8, sukkulent. 
Rechts im Kieferwinkel eine Haselnu8. Cruraldriisen jederseits erbsengroB, 


12. IX. 87-8—37:7. Im Laufe des gestrigen Tages fliichtige kleinfleckige 
Urtikariaeruptionen am ganzen Korper. Hine frische, universelle Hruption 
heute morgens, von der jetzt nur undeutliche Reste zu sehen sind. Gesicht noch 


gedunsen, 
13, IX. Gestern und heute Urtikariaeruptionen, besonders an den Extremi- 
titen. Heute frische Urtikaria an den unteren Extremititen. Die Effloreszenzen 
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bis hellergroB, mit kleinem, rotem Hof. Gesicht ddematds mit roten Flecken. 
Rechts im Kieferwinkel: Driise etwas groBer, derb, tiber haselnuBgroB. Inguinal- 
driisen erbsen- und bohnengrof. 

14. IX. 880—87-4. Gestern nachmittag und heute morgens Urtikaria- 
eruption in maBiger Reichlichkeit. Gesicht noch leicht gedunsen. Haut blab. 
Die Driise im rechten Kieferwinkel ist groBer geworden. 

15 IX. 87-5—87:7. Kein Exanthem mehr. Driise im rechten Kiefer- 
winkel iiber haselnuBgroB, Axillardriise rechts > links tiber erbsengrof, Inguinal- 
driise rechts > links, unter erbsengroB. 

16. IX. 387-3—87:°3. Haut bla’, kein Exanthem. Driisen in axilla weich, 
kleiner, Inguinaldriisen gleich, Driise im rechten Kieferwinkel gleich. 

Die Driise im rechten Kieferwinkel nahm unter Fiebersteigerung an GroSe 
zu, zeigte am 21. IX. tiefe Fluktuation, bei der am 25. IX. vorgenommenen 
Inzision entleerte sich dicker rahmiger Hiter. 15. X. Driisenwunde geschlossen. 
Patient verlaBt das Spital. 

Der 2. Fall zeigt sonach einen schweren Scharlach, mit der 
Prognose III, an dessen 5. Krankheitstage 200 cm? Serum Serie 7 
vom 30./2. 05. injiziert wurde. EHinige Tage zuvor war zu Hause 
Diphtherieserum eingespritzt worden. Die Serumwirkung war nicht 
sofort deutlich, von der 4. Stunde ab ein Temperaturabfall um 
1°, dabei aber Besserung des Allgemeinbefindens. Am 8. Krankheits- 
tage treten, drei Tage nach der Diphtherieseruminjektion, zwei Urtiken 

‘ auf. Am 11. Tage post injec- 
tionem setzt unter mébigem Fieber 
die Serumkrankheit mit der Erup- 
tion eines Exanthems, das bis zum 
15. Tage tiigliche neue Urtikaria- 
eruptionen zeigt, ein, zugleich 
stellt sich ein Odem des Gesichtes 
und wie die Gewichtskurve zeigt, 
auch ein dem Gesichtssinn zwar 
nicht deutliches, durch tigliche 
Wagungen aber konstatierbares 
Odem desiibrigen Zellgewebes 
ein. Am 12. Tage der Serum- 
krankheit zeigten sich auch die 
Driisen geschwollen und sukku- 
lent. Wie die Tabelle zeigt, bot 
das Blut nebenstehendes Bild: 

Die Zahl der Leukozyten stieg 
nach der Injektion maBig an und 
Fig. 4. zeigt bis zum 7. Tage nach der 


G. L. Gesamtzahl der Leukozyten . : : 
U. J , Ungranulierten L.  Injektion eine hohe Leukozytose. 
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Von da ab erfolgte der Leukozytensturz, am 13. Tage trat der Tief- 
stand von 4800 L. auf, am nichsten Tage erhob sich die Zahl aus 
nicht deutbarer Ursache zur normalen und sank dann in den nichsten 
zwei ‘agen auf ihr Minimum, die Zahl von 4160 L. Von da ab erhob 
sich nach dem Abklingen der Serumerscheinungen die Zahl zuerst zu 
normaler Hohe. Die Lymphdriisenschwellung, die zu Vereiterung fiihrte, 
scheint schlieBlich zur Leukozytose zu fiihren. Wenn wir auf die 
dem Alter von 7 Jahren entsprechende Leukozytenbreite, innerhalb 
deren sich physiologische Individualititsschwankungen geltend machen, 
deren untere Grenzen nach den Literaturangaben mit 7900 an- 
genommen werden kénnen, Riicksicht nehmen, so ergibt sich fiir 
diesen Fall von Serumkrankheit eine Leukopenie, die vom 9.—21. Tage 
nach der Injektion von Serum anhalt. Der Leukozytenabsturz zeigt 
sich vor dem Auftreten des urtikariellen Exanthems und geht dem 
Einsetzen von Odemen, die sich auch durch das Ansteigen der Ge- 
wichtskurve bemerkbar machen, voraus. Am 11. Tage der Serum- 
krankheit schwellen die regioniren Driisen an, schon vorher hatte 
am 10. Tage das Serumfieber eingesetzt. Es handelt sich somit um 
einen Fall, der in exquisiter Weise die Symptome der Serumkrank- 
heit: Fieber, Urticaria, Driisenschwellung, Odeme und Leukopenie 
zeigt. Der Leukozytenabsturz geht simtlichen iibrigen klinischen 
Symptomen voraus. Die differentialdiagnostische Zihlung ergab, daB 
die Leukopenie vorwiegend auf dem Abnehmen der Zahl der poly- 
morphkernigen granulierten Elemente — bei der Anlegung der 
Tabelle summierten wir eosinophile und neutrophile Leukozyten — 
im Blute beruhe. Die Kurve der absoluten Zahl der polymorph- 
kernigen granulierten Leukozyten weist zur Zeit der Serumerschei- 
nungen einen auffalligen Tiefstand. Die Kurve der absoluten Zahlen 
der ungranulierten Elemente bewegt sich im Inkubationsstadium in 
absteigender Linie, bleibt wabrend der Serumerscheinungen mit 
Ausnahme des 14. Tages, an dem ohne klinische Erscheinungen ein 
ephemerer Leukozytenanstieg mit Beteiligung sémtlicher Zellklassen 
erfolgte, nahezu horizontal und steigt gegen Ende derselben wieder 
an. Die Tabelle der Prozentzahlen der ungranulierten Zellen zeigt 
keine bemerkenswerten Wertunterschiede. 

Auffallend ist das Verhalten der Ubergangszellen. Ihre abso- 
lute Zahl nimmt mit dem Hinsetzen des Leukozytenabsturzes be- 
deutend ab, am 12. Tage nach der Seruminjektion erreicht sie ihr 
Minimum von 21 Zellen und erhebt sich entgegen der Abnahme 
der Leukozytenzahl wihrend der Leukopenie rasch, um gegen Ende 
derselben ihre héchsten Werte zu erreichen. So zeigt sie bei 

Jahrbuch fiir Kinderheilkunde. N. F. LXY. Erganzungsheft. 13 
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gleicher Leukozytenzahl zu Beginn der Serumerscheinungen die Zahl 
von 21 Zellen, am Ende derselben den Hochstand von 736 Zellen 
im mm*. Auch die Prozentzahlen der Ubergangszellen erreichen 
nach Ablauf der Serumerscheinungen hohen Wert. 


Die absoluten und Prozentzahlen der Lymphozyten und der 
groBen mononukleiren Zellen zeigen keine auffallenden Schwankungen. 
Veranderungen der Gestalt und GréBe der Erythrozyten, Auftreten 
von Polychromasie und basophiler Kornung konnten wir weder in 
diesem noch in den anderen Fallen zur Zeit der Serumerscheinungen 
bemerken, auch eine Beteiligung des Knochenmarkes mit Aus- 
schwemmung kernhaltiger roter Blutkérperchen lieB sich nicht er- 
kennen. Zerfallsprodukte, die wir éfters sahen, diirften wohl auf 
Kunstprodukte beim Auseinanderziehen der Deckglischen zu beziehen 
sein. Ihre Zahl, die nicht naher bestimmt wurde, schien wahrend 
der Serumkrankheit nicht vermehrt. Diesem Befund im Sinne 
einer bestehenden Leukozytolyse (Botkin‘*’) verwerten zu kénnen, 
glauben wir nicht berechtigt zu sein. 


AnschlieBend sei bemerkt, daB in diesem Falle von Driisen- 
eiterung, der zur Inzision und Entleerung eines gelblichen LHiters 
fiihrte, die Reaktion des Organismus eine gleiche war, wie man sie 
bei normalen Individuen bei dem Auftreten lokaler Eiterungen im 
Blut zu finden pflegt. 


Caccia‘*’, der in der Klinik von Prof. Mya die Leukopenie 
bei Morbillen studierte, fand, da8 solche Affektionen, die imstande 
sind, Leukozytose hervorzurufen, dies bei leukopenischen Individuen 
nur in geringerem Grade vermégen, sowie auch D’ Amato‘) in 
seinen fiinf Fallen von Splenomegalie eine sehr geringe Vermehrung 
der Leukozytenzahl nach Reizen, die mit Leukozytose einherzugehen 
pflegen, konstatierte. Nach Kast und Giitigs*®) Untersuchungen 
bei Typbus rufen Abszesse und Blutungen bei durch den Typhus 
bedingter Leukopenie Leukozytose hervor, eine Erscheinung, die 
andere Komplikationen nicht bewirken kénnen. 


Die eintretende Leukozytose in unserem Fall betraf vorwiegend 
die polymorphkernigen Zellen; Lymphozyten, groBe mononukleire 
Zellen und Ubergangszellen zeigten keine wesentliche Zunahme ihrer 
absoluten Zahl. Der Organismus, der durch die Serumwirkung in 
den Zustand der Leukopenie versetzt wird, vermag somit kurz da- 
nach dennoch grobe Leukozytenmengen zu produzieren oder auszu- 
schwemmen. 
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Fall 3. Oskar K., 10 Jahre. P. No. 16. 

8. I. Seit vorgestern erkrankt mit HErbrechen, Halsschmerzen; Hxanthem 
seit gestern nachmittag. Gleichzeitig groBe Schwache und Hinfalligkeit. Bei 
der Aufnahme Cyanose und Auskihlen, leichte Verwirrtheit. 

Stat. praes. Entsprechend gro, kraftig, gut gen&hrt. 

Das Scharlachexanthem nicht sehr deutlich hervortretend. Gesicht gelblich, 
am Riicken konfluierende Rotung, die stellenweise die Zusammensetzung aus 
kleinfleckigen Effloreszenzen erkennen laBt. Vorne am Stamme diffuse, blassere 
Rote, an den Extremitéten das Exanthem schlecht kenntlich. An den Ober- 
schenkeln sieht man auf Druck, dai die braunlichrote Hautfarbe auf Hyperamie 
beruht. ‘Temperatur 40°. 

Im Kieferwinkel rechts und links eine Bohne, seitlich am Halse tastbare 
Linsen, ebenso in Axilla und in inguine linsengroBe Driisen, 

Das Sensorium ist verwirrt, auf Fragen jedoch richtige Antwort. Unruhe, 
Fluchtversuche, Hinfalligkeit. 


Konjunktiven stark injiziert. 
13* 
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Nase flieBt etwas, Lippen trocken, rissig, borkig belegt. Zunge trocken, 
mibfarbig, dick belegt. Die Riinder rot. Mundschleimhaut stark gerdtet. 
Rachen michtig geschwollen und gerétet. Die Gaumenbogen namentlich links 
vorgewolbt, auf der linken Tonsille ein weiBer, dicker, auf der rechten ein 
kleinerer Belag. Foetor ex ore. Sprache anginds. Mund wird offen gehalten. 

Uber beiden Lungen bronchitische Rasselgeriusche. 

Herzdimpfung normal, Puls = 150, 1. Ton an der Spitze unrein. 

Abdomen weich, in Thoraxniveau, Milz weich, am Rippenbogen tastbar. 
Leber tberragt etwas den Rippenbogen. 

Prognose ILI. 

Am selben Tag werden 2 Tage nach Krankheitsbeginn 200 em® Scharlach- 
serum Serie 5 vom 2. X. 05 um 8 Uhr abends injiziert. 

~ Die Serumwirkung war positiv. Von der Injektion ab Temperaturabfall 
um 2°5 Grad. Das Allgemeinbefinden wesentlich besser. Hxanthem bliasser. 

Auszug aus dem Decursus morbi: 


4, I. In den ersten Stunden nach der Injektion unruhig, Fluchtversuche, 
Phantasieren. In den Morgenstunden ruhiger. Morgens frisch. Patient gibt 
selbst an, daB es ihm viel besser gehe. Das Schlucken schmerzt weniger. Die 
Rote der Haut wesentlich geringer. Driisen im Kieferwinkel sukkulent, bohnen- 
gro8. Die Injektionsstelle Gdematos und empfindlich. 

5. I. 39:0—373. Nachts sehr unruhig, Phantasieren. Injektionsstelle 
wenig empfindlich, Zunahme der Belaége an den Tonsillen und an der 
Uvula. Ubergreifen derselben auf den linken Gaumenbogen. 

6. I. 39°2—38°5. Nachts sehr unruhig, Haut bla$. Préparat und Kultur 
der Belage ergeben Lofflers Diphtheriebazillen. Injektion von 8 em*® (4500 
Antitoxineinheiten) Diphtherieheilserum. 

7. I. 89:4—37°8. Haut blab. Fortschreiten der Belage auf den rechten 
Gaumenbogen. 

8. I. 88-6—87-4. Nachts unruhig. Allgemeinbefinden besser. Nase dick, 
eitrig flieBend. Abermalige Injektion von 8 em* (4500 Antitoxineinheiten) 
Diphtherieheilserum. 

9. I. 38:2—87-2. Riickgang der Belige auf den vorderen Gaumenbégen. 
Auf Uvula und Tonsillen noch konfluierende Belige. Nase weniger flieBend. 

10. I. 38:2—87-2. Injektionsstellen reaktionslos. Simtliche Belage diinner, 
Rachen angeschwollen. 

ll. X. 37°8—37:0. Gestern abend unter starkem Juckreiz Ausbruch 
universeller Urtikaria. Heute blasse Reste des Exanthems in der Héhe des 
Abdomens. Milz am Rippenbogen tastbar. Cruraldriisen beiderseits linsengro8, 
Inguinaldriisen beiderseits hanfkorngroB, rechts auBerdem eine Bohne. Axillar- 
driisen beiderseits nur bis hanfhorngroB, jederseits iiberdies eine linsengroBe. 
Driisen im Kieferwinkel nur mehr linsengro8, 


12. I. 3890—87-4.  Gestern nachmittag Eruption universeller Urtikaria. 
Heute Haut blaf. Inguinal- und Cruraldriisen etwas gréBer. 
13. I. 88:0—837-0. Keine Exanthemeruptionen. 


14. I. Kein Exanthem mehr. JInguinaldriisen rechts stirker geschwellt 
als links, bis unter bohnengroB. Rechts in der Héhe des 4. Interkostalraumes 
in der Axillarlinie eine linsengroBe, sukkulente Driise. 
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15. L. 39-4—387-2. Kein Exanthem. Gestern post meridiem Schmerzen 
im lnken Kieferwinkel. Heute daselbst eine erbsengrofe, wenig empfindliche 
Driise, Inguinal- und Cruraldriisen gleich. 


16. I. 37:6—838-4 Schmerzen und Schwellung im linken Kieferwinkel 
abgenommen. Daselbst zwei iiber erbsengroBe und eine iiber bohnengrofke 
sukkulente Driise tastbar. Im rechten Kieferwinkel zwei erbsengroBe, nicht em- 
pfindliche Driisen. Inguinaldriisen etwas an GréBe geringer und weicher. 

17. I. 89-4—87:2. Driisen im Kieferwinkel kleiner. Vom 14. I. bis heute 
Albumen im Harn nachweislich. 

18. J. 37-7—87:3. Gesicht leicht gedunsen, an den Wangen fleckige 
Rotung. Kleinfleckige bis stecknadelkopfgroBe Effloreszenzen im Bereich der 
unteren Halfte der Tibia. 


19. I. 40:2—38-2. Starke Gelenkschmerzen seit gestern. Angeblich alle 
Gelenke empfindlich. Im Laufe des gestrigen Tages Zunahme des Exanthems. 
Heute in den unteren Partien des Riickens, rechts deutlicher als links, hellrote, 
kleinfleckige Effloreszenzen. Sonst am Stamme nur an der unteren Thoraxpartie 
vorne undeutliche Flecken. Die Hauteruption findet sich an den oberen Ex- 
tremitaten, hauptsachlich an den Streckseiten, teils kleinfleckig, teils gréBerfleckig, 
zu landkartenartigen Flecken konfluierend. An den unteren HExtremitaten sind 
hauptsachlich landkartenaéhnliche Bildungen, nur an den Grenzen der roten 
Flecken lésen sich dieselben in kleinfleckige Effloreszenzen auf, die Augenlider 
gerotet, leicht odematos. Konjunktiven etwas injiziert. 3 cm entfernt, vom 
rechten ZuSeren Augenwinkel eine unter linsengroBe papulése Efflorenszenz mit 
rotem Hof. Driisen im gleichen. 

20. I. 38:2—37-2. Das gestrige Exanthem abgeblabt. Gelenksschmerzen 


geringer. 
21. I. 37-8—37:0. Kein Exanthem mehr. 
22. I. Wohlbefinden. 
23.1. Fieberfrei. 


27. I. 38:0—37:°3. Klagen tiber Bauchschmerzen. ODriisen im Kiefer- 
winkel nicht empfindlich. 

28. I. 38:0—37:4. Schmerzen in beiden Kniegelenken ohne sichtbare 
Schwellung. 

29. I. 39-4—37-2. Links im Kieferwinkel zahlreiche geschwollene, sukkulente, 
maBig empfindliche Driisen von Erbsen- und HaselnuBgroBbe. 

30. I. 38:7—87:'7. Tagsiiber und besonders nachts Bauchschmerzen. 
Links im Kieferwinkel eine bohnengroBe, empfindliche Driise. 


Im weiteren Verlauf bis zum 9. II. taglich erhdhte Temperatur, die Hm- 
pfindlichkeit und GréBe der Driisen im Kieferwinkel nimmt langsam ab. Am 
10. Il. verlaBt Patient geheilt das Spital. 

Der ILI. Fall zeigt somit einen schweren Scharlach mit der 
Prognose III, an dessen 2. Krankheitstag 200 cm* Moser’sches 
Serum Serie 5 vom 2. X. 05 um 8 Uhr abends injiziert wurden. 
Die sofortige Serumwirkung zeigte sich in einem Temperaturabfall 
um 2°5 Grad, in einer wesentlichen Besserung des Allgemeinbefindens 
und in einer Abnahme der Intensitiit des Exanthems. Die Injektions- 
stelle ist durch zwei Tage nach der Injektion empfindlich und 
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ddematos. Am 3. und 4, Tage nach der Scharlachseruminjektion 
werden einer schweren Komplikation mit Diphtherie halber je 4500 
Antitoxineinheiten Diphthericheilserum nachinjiziert. Vom 7. bis 
18. Tage besteht die Serumkrankheit. Sie setzt mit dem Auftreten 
yon universeller Urtikaria am 7. Tage ein, die sich am 8. Tage 
wiederholt, vom 8. bis 19. Tage bestehen taglich bisweilen hohe 
Temperatursteigerungen. Am 15. Tage zeigt sich ein bis zum 18. 
Tage anhaltendes klein- und gréBerfleckiges Exanthem, zugleich 
treten Gelenkschmerzen in allen Gelenken ohne nachweisliche Schwel- 
lung auf. Vom 11. bis 16. Tage besteht Albuminurie, vom 11. 
bis 14. Tage Driisenschwellungen. Die Serumkrankheit bot sonach 
in diesem Falle die klinischen Symptome des Fiebers, Exanthems, 
der Gelenkschmerzen, der Driisenschwellung und Albuminurie. Nach 
Ablauf der Serumkrankheit trat in der Mitte der 4. Woche aber- 
mals durch 2 Wochen intermittierendes Fieber ein, das vielleicht zu- 
gleich mit der bestehenden Zunahme der GroSe und Empfindlichkeit 
der linksseitigen Kieferwinkeldriisen auf die von Schick®) als 
postskarlatindse Nachkrankheit beschriebene postskarlatindse Lymph- 
adenitis bezogen werden kann. 
Die Gewichtskurve bot keine nennenswerten Schwankungen. 


Die Leukozytenkurve, deren 
erste Zihlung 8 Stunden post 
injectionem vorgenommen wurde, 
zeigte auch in diesem Falle den 
deutlichen Leukozytenabfall von 
der Il. Woche der Serumkrank- 
heit angefangen. Der Leuko- 
zytensturz setzt mit dem Auf- 
treten der Serumerscheinungen 
ein und erreicht in der 2. Woche 
den Tiefstand von 3400 Leuko- 
zyten im mm*. Die Leukopenie 
halt durch 4 Tage an, dann 
erhebt sich die Kurve wieder 
langsam zu etwas subnormalen 
Werten. Die postskarlatinése 
at Lymphadenitis bewirkt schlieB- 
liiaaalll lich eine m&Bige Leukozytose. 

In diesem wie in den beiden 

Fig. 5. ersten Fallen summierte sich 


G. L. Gesamtzahl der Leukozyten «Sas : C 
U. , ungranulierten L. die in der Inkubationszeit vor- 


bei der Serumkrankheit. 199 


genommene, im Verhialtnis zur injizierten Serummenge kleine Menge 
von Diphtherieserum in ihrer Wirkung zu der des Scharlachserums. 
Wie die erste Zihlung zeigt, ergab sich auch in diesem Falle 
8 Stunden nach der Injektion keine wesentliche Beeinflussung der 
durch den ScharlachprozeB bedingten Leukozytose. Die Reihe der 
absoluten Werte der polynukledren Zellen ergibt eine vom 6. Tage an 
fortschreitende Verminderung ihrer Zahl, sie nimmt wahrend der 
Leukopenie einen auffallenden Tiefstand ein, wobei auch die prozen- 
tuellen Verhiltnisse eine wenig bedeutende Remission erleiden. 
Nach der Leukopenie steigt die absolute Zahl der polynuklearen Ele- 
mente langsam an. Die absolute Zahl der mononukleiren bewegt sich 
mit geringen Schwankungen in ziemlich paralleler Hoéhe. Eine Gesetz- 
mibigkeit in dem Verhalten der absoluten Werte der kleinen und groBen 
Lymphozyten und der Ubergangszellen (14Bt sich nicht erkennen. 
Doch steigt die prozentuelle Zahl der kleinen Lymphozyten wihrend 
der Leukopenie maBig an, die groBen mononukleiren Leukozyten 
zeigen auch in diesem Falle nach dem Ablauf der Leukopenie eine 
auffallende Vermehrung, ihre absolute Zahl erreicht nach der Leuko- 
penie nahezu die der Lymphozyten, ihre prozentuelle Zahl tiber-— 
steigt dieselbe. Das Protoplasma der groBen Leukozyten farbt sich 
in den Tagen der Leukopenie intensiv basophil, die Kerne der 
- Ubergangszellen wiesen vielfache Lappung, Hinschniirung und be- 
ginnende Kernteilung auf. Auch die polymorphkernigen Leukozyten 
zeigten wahrend der kritischen Tage vielfach basophil gefarbte 
Granula, ohne daB wir diesen Befund, der trotz gleicher Methodik 
sich nur wahrend dieser Zeit zeigte und der Farbetechnik 
zuzuschreiben ist, fiir das Alter der Zellen verwenden zu kénnen 
glauben. 

Der einmalige Leukozytenanstieg, der am 15. Tage wahrend der 
Zeit der Serumerscheinungen innerhalb der Dauer der Leukopenie 
ohne klinisch nachweisbaren Reiz eintrat, laBt vielleicht erkennen, 
daB es sich nicht um einen Erschépfungszustand des Markes zur 
Zeit der Leukopenie handelt. (Siehe Tabelle S. 200.) 

Fall 4. Sch., Leopoldine, 4 J. P. No. 1436, 


Heute nachts Erbrechen. Fieber, seit heute besteht der Ausschlag. Seit 
der Nacht wiederholtes Erbrechen, im Schlafe Phantasieren. Grobe Mattigkeit, 
allgemeine Empfindlichkeit. 

Stat. praes. 14. VIII. ante injectionem. 

GroB, mittelkriftig, ziemlich gut genihrt. Gesicht leicht gedunsen. Nase 
geschwollen. Am Nasenriicken und von da fltigelformig auf die Wange tber- 
greifend fleckige Réte. Vom Halse nach abwirts, am Stamme dichter ange- 
ordnet und intensiver, ein stippchenférmiges, nur am Bauch und an den Ober- 
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K., Oskar, 10 J. 
Tage d. | Absolute Zahlen der 


Prozentzahlen der 


2ia| a jig | 2 188) & [Eas] 2 [28/8 
8) sa] | Lee] = SF |Ae|] & | ges) & |e el gs 
|) 8 Recall a) Sa Sl) Sma ene S195, 
3 ae One| 8 ® Fa oa di] 
a\2| 2 |228 & | £ |a2| 8 |e82) 7 (Ss) 2 
a) sia |s % ¢ | BA) 1s ag [fale 
3 | 2 |12400|10912| 1488] 818) 570| 106| 88:0) 6.6| 46] 0:8 
4 | 3 | 8200] 6339) 1853| 1361) 287| 205] 77°3| 16°6| 3:5| 2-5 
5 | 4 | 8800) 7040) 1759} 932) 642) 185] 80-:0| 10°6| 7-3] 2-1 
7 | 6 [10400] 8238] 2163) 988] 967/ 208] 792) 9:5| 9:3) 2 
8 | 7 | 9200] 7075] 2116] 846| 1095] 175] 76-9) 9-2|11-9| 1-9 
9 | 8 | 7500] 5970] 1470] 825) 570| 7a| 79:6| 11 | 8:0| 1-0 
10 | 9 | 6300] 5090| 1204) 523| 460] 221/80-8| 83] 7:3] 35 
11 | 10 | 4400] 3014/ 1381] 981} 233] 167| 68-5 | 22:3) 5-3/ 3-8 
12 | 11 | 3400| 2560| 836| 469] 139] 228] 75-3| 13:8] 41) 6-7 
TS ae co Mae te Reig eet tot pate fear, Pe 
14 | 13 | 3600) 2189| 1397; 943] 389] 65] 60-8 | 26-2 |10°8| 1:8 
15 | 14 | 6400| 4218] 2188) 941) 922| 320] 65-9| 14-7 |19-4| 5-0 


16 | 15 | 4500} 3654; 829) 450) 347 82] 81:2 | 10 7-7 | 0°7 | Myelozyt. 
6200) 5034) 1160) 601) 459] 100) 81:2| 9-7) 7-4) 16 
19 | 18 | 6000] 4536) 1476; 960) 336] 180] 756) 16 | 5:6] 3 
21 | 20 | 5200) 3463; 1832; 900) 624) 308] 66:6 | 17°3/12 | 4 
22 | 21 | 5900, 3380) 2507) 1097; 920) 400} 57:3 | 18-6 |15°6| 8:3 
23 | 22 | 6500) 4115) 2385) 1521) 656} 208] 63:3 | 23:4 |10-1) 3:2 
25 | 24 | 9400; — | — | — |} — | — |] — — |—}|— 
29 | 28 | 8000) 5984; 2012) 1280) 552) 180] 74:8) 16 69) 3 
34 | 33 |11100); — | — | — | — | — = See eolbes 


— 
ie.) 
— 
ae) 


schenkeln stellenweise konfluierendes Exanthem. Sensor. frei, groBe Mattigkeit. 
Rechts und links im Kieferwinkel je eine Unterbohne, seitlich am Halse tast- 
bare, in axilla rechts linsengro8e, links eben tastbare, in inguine tastbare Driisen. 

Temp. 39°, Augen, Ohren normal. Nase stark flieBend, miBige Rétung 
des Rachens, an der linken Tonsille kleinfleckige, rechts gréBere konfluierende 
Belage. Uber den Lungen nichts pathologisches. 

Puls 144. Keine Cyanose, kein Auskiihlen. Herzbefund normal, Leber 
und Milz nicht tastbar. 

Prognose II. 36 St. nach Krankheitsbeginn werden 100 cm? Mosersches 
Scharlachstreptokokkenserum S. 5 vom 30, V. 05 um 12 Uhr nachts injiziert. 

Die Serumwirkung erschien fraglich. Die Temperatur zeigte von der 4. 
bis 10. Stunde einen Abfall um 18 Grad. Das Allgemeinbefinden ist am 
nichsten Morgen gut, das Exanthem blisser. Auszug aus dem Decurs. morbi. 

15. VII. 40—38°. Nachts ruhig. Wangen noch gerdtet. HExanthem am 
Stamm und an den Extremititen braunlich, vielfach undeutlich. Nase flieBt 
weniger. Die Beliage seit gestern nicht zugenommen. 

16. VIII. 38:2—37:1. Nach 48 St. seit der Injektion somit volle Ent- 
fieberung. Haut bla’, hie und da undeutliche Exanthemreste. Nase trocken, 
Belage auf den Tonsillen besonders rechts dicker. Allgemeinbefinden sehr gut 
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17. VIII. Fieberfrei, Haut bla8, linke Tonsille gereinigt, rechts konfluier. 
schmierige Belage. 

18. VUI. 37-5—37°6. Haut blab. Driisen im Kieferwinkel bohnengroB, 
nicht empfindlich. 

19. VIL. 37:-6—37:5. Inguinaldriisen leicht vorspringend, rechts mehr als 
links. Die rechte Inguinaldriise linglich, schmal. In der Héhe des IV. Inter- 
kostalraumes in der linken Axillarlinie eine hanfkorngroBe, verschiebliche Driise, 
Trousseausche Dermographie deutlich positiv. 

20. VIII. 37-5—37-2. Inguinaldriisen unverindert. Keine sonstigen Serum- 
erscheinungen. Rachen fast gereinigt. 

21. VII, 374—37. Haut zeigt fliichtige Rotungen. Keine Urtikaria. 
Inguinaldriisen vorspringend. 

22. 37:-6—37. Inguinaldriisen sukkulent, vorspringend; gré8er als am 
19. VIII. Haut ohne Exanthem. 


24. Fieberfrei. Keine Serumerscheinungen. 


28. - Inguinaldriisen kleiner. 

29. 3 Keine Serumerscheinungen. (Gesicht sieht gedunsen aus. 

31. > Inguinaldriisen rechts unter bohnengrof, etwas derb, links 
unter erbsengroB. 

Bb dl b.G age Inguinaldriisen rechts erbsengrof. 

(food D-<ag toe Aufstehen. 

OS 1D Entlassen. 


Fall 4 bietet somit das Bild eines maig schweren Scharlachs, 
mit der Prognose II. 36 St. nach Krankheitsbeginn wurden dies- 
mal entsprechend der geringeren Schwere des Falles 100 cm? Serum 

injiziert. Nach einem Tempe- 
raturanstieg in der Latenzzeit 
auf 40° tritt innerhalb 48 Stun- 
den vollige Entfieberung ein. 
Der weitere Verlauf ist nahezu 
afebril, nur vom 4.—8. Tage 
nach der Injektion bestehen ge- 
ringe Temperatursteigerungen. 
Objektiv zeigt sich als einziges 
' Zeichen der Serumkrankheit am 
5. Tag nach der Injektion Schwel- 
lung der Inguinaldriisen, die bis 


AGAECERSEREEE 
HELE at zum 8.Tag an Intensitit zunimmt, 


Coe 


von da Riickgang der Intu- 
meszenz, am 20. Tage zeigen 
die Inguinaldriisen wieder ihre 
normale GroBe. 

Fig. 6. Am siebenten Tage nach der 


Gi dacongeteah) det ean tite am t.  Injektion von 100 cm? Pferde- 
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serum beginnt die Leukozytenzahl zu sinken, erreicht am 10. Tage 
bereits subnormale Werte, ihren Tiefstand am 13. Tage, erhebt sich 
von da langsam wieder zu héheren Werten und erreicht erst am 
23.Tage nach der Injektion normale Werte. Wir haben somit einen 
Fall von Serumkrankheit, bei dem mit Ausnahme der regiondren 
Driisenschwellung kein klinisches Symptom einen Anhaltspunkt fiir 
das Kreisen einer artfremden Substanz im Blute bietet. Nur die 
Leukozytenkurve mit ihrer in der 2. Woche eintretenden und bis 
zu Anfang der 4. Woche anhaltenden Leukopenie zeigt analog der 
Kurve, die Dehne an sich erhoben hat, da die kontinuierlich 
fortgesetzte Leukozytenzihlung ein Mittel ist, durch das gezeigt 
werden kann, daS 4u8erlich fiir Einverleibung artfremden Hiweifes 
wenig disponierte Individuen doch Reaktionserscheinungen bieten. 


DaB die Leukopenie in den meisten Fallen nicht diesen auf- 
fallenden Tiefstand erreichte, wie beim Erwachsenen (Dehne), 
scheint mit den Beobachtungen Naegelis®) itibereinzustimmen, 
wonach es selbst bei schweren Erkrankungen der Kinder an Typhus 
selten zu so niedrigen Zahlen kommt wie beim Erwachsenen; er 
sieht darin den Ausdruck einer anscheinend geringeren Schidigung 
des Knochenmarkes und des lymphatischen Apparates durch die 
Typhustoxine bei Kindern. 

Die Kurve der absoluten Zahlen der ungranulierten Elemente 
zeigte nach einem anfinglichen Ansteigen zugleich mit dem Hin- 
treten der Leukopenie ein Absinken und verlief dann horizontal. 
(Siehe Tabelle S. 203.) 

Fall 5. Marie F., 3 Jahre. 


20. 1. Gestern nachmittag war Patient ganz lustig, gestern abend und 
heute friih Erbrechen. Keine Klagen tiber Halsschmerzen. Seit gestern abend 
Fieber. Gestern Abend wurde ein Exanthem am Halse bemerkt, das sich heute 
tber den ganzen K6rper ausbreitete. Patient phantasierte heute nachmittag, 
war zuerst sehr unruhig, dann sehr matt. Gestern nacht und heute vormittag 
ofters Aufschreien. 


Bei der Aufnahme 40°5, ungemein intensives konfluierendes Exanthem am 
Stamm und Extremititen. Deutliche Konjunktivitis. AuBer Enanthem keine 
Rachenaffektion. Nachts unruhig. Cyanose der periph. Teile. Frequente At- 
mung. Am niachsten Morgen ergab der Status praesens: 

GroBes, kraftiges Kind. 

Wangen und Augenlider bliulichrot, keine scharfe zirkumorale Blisse. 
Vom Hals nach abwirts ein braunrotes, kleinfleckiges Exanthem, am Riicken, 
am Unterbauch und an den unteren Extremitiiten zu einer einzigen rotbraunen 
Fliche konfluierend. An den Oberarmen dhnliches Exanthem. Vorderarme 
und Hinde stark cyanotisch. Extremitiiten kiihl. Die ganze Haut infiltriert. 
Ikterus positiv. Nur wenige griéferfleckige Effloreszenzen am Riicken in die 
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Sch., Leopoldine, 4 J. 


Tage der Absolute Zahlen der Prozentzahlen der 
pe Vases eg oe 1S sel les ag | oR ilecetnen | le 
S| a|2 fe: 22) slad|zelbee] |) ad) 2s 
Te hese 4 lagen aun ooh aap [ee eh F | eal 
i) 3 | 14400 |12070 | 2280] 8340] 820} 120] 83:8 | 93 58 | 08 
6 4} 8400] 5220 | 3150) 2520! 510| 120} 62:2 | 30-2 61) 13 
7 5 | 8000) 5760 | 2240} 1800} 3820) 120] 71:7 | 226] 4 16 
8 6 | 7800; — — — — — — —= = ies 
9 7 | 9600} 5170 | 4430] 3290) 980; 160] 58:8 | 34:2 | 102] 1-7 
10 8 | 8000} 5280 | 2710) 1840] 730] 140] 6671 | 23 Giles wees 
11 9 | 5800} 4000 | 1800) 1030] 530; 240] 68:9 | 17:8 91} 41 
12 10 | 7600} 4860 | 2740] 1650} 1000 90] 63:8 | 21°7 | 13-2) 1:2 
13 11 | 6200) 4680 | 1520; 1180; 3810 30] 755 | 190} 50] 05 
14 12 | 5600] 3460 | 2140) 770} 290 80] 61:8 | 31:6 51] 1:4 
15 13 | 4600/ 3410 | 1180; 940; 210 30] 741 | 205 |] 46] 06 
16 14 | 5600| 3640 | 1950/ 1680} 268 12] 65:0 | 30-1 46 | 02 
17 15 | 6400} 4570 | 1830|. 1500] 190] 140} 714 | 223 | 29 | 24 
18 16 | 6100} 4050 | 2050; 1600} 430 20] 664 | 262) 70] 0-4 
19 17 | 6000} 3550 | 2250} 1260; 950 40] 59-2 | 21 1583 | 40 
20} 18] 5700; — -- — — ae hy eee — — — 
21 19 | 5400} 3150 | 2250| 1560| 500) 190] 584 | 28-9 92 | 34 
28 21 | 6600] 3990 | 2610} 2280| 150|; 180] 604 | 375) 23] 28 
25 | 23 110200; — - _ — eae — — = 
28 26 | 8200| 5700 | 2500| 1760] 260} 480; 69°5 | 21-4 3.2] 58 


konfluierende Roétung eingestreut, Im Kieferwinkel links zwei, rechts eine Linse. 
Am Halse tastbare, ebenso in axilla und in inguine. 

Matt, teilnamslos, Brechreiz, starke Konjunktivitis. 

Nase frei. Mund und Rachenschleimhaut intensiv gerotet. 

Heute ein griiner Stuhl, Milz weich. Leber 2 Querfinger unter den 
Rippenbogen tastbar. 

Prognose III. 

200 em® Moser’sches Serum Serie 5 vom 2. X. 05 werden 40 Stunden 
nach Krankheitsbeginn injiziert. Die Serumwirkung zeigt sich in einer 
wesentlichen Besserung des Allgemeinbefindens und starker Abnahme der Rotung 
des Exanthems am nachsten Morgen. Von der 2. bis 20. Stunde nach der 
Injektion trat ein Temperaturabfall um 2°5° ein, von 40:°2—387°7. 

Decurs. morbi. 

22. I. Die ersten Stunden nach der Injektion ruhig, nur hie und da 
Aufschreien, seit gestern nachmittag keine Cyanose. Das Exanthem abgeblabt, 
Heute Morgen ziemlich frisch. Haut noch zartrot, an den unteren Extremitaten 
und am Riicken Exanthemreste. Konjunktivitis geschwunden. Puls = 136. 

23. I. 87-8—37-0. Briunliche Exanthemreste noch am Stamm und den 
unteren Extremititen. Kieferdriisen linsengroB, nicht empfindlich. 
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24. I. 37-4—837-0. Haut am Stamm und den Extremitaten noch braunlich. 
Besserung aller Symptome. 

25. I. Gestern zwecks prophylaktischer Immunisierung Injektion von 200 
Diphtherieantitoxineinheiten in den linken Vorderarm. 

26. I. 387.9—87-4. Allgemeinbefinden gut. 

27. IL. 37-8—37-4. Haut blaB. 

28. I. 37-4—37-4. Gestern nachmittag eine Quaddel am Riicken. 

29. I. 38-0—39-5. Im Laufe des gestrigen Tages allgemeine Urtikaria. 
Heute trisch, Gesicht leicht gedunsen. 


30. I 38:1—37-0. Im Lanufe des gestrigen Tages reichliche Urtikaria- 
eruption. Heute morgen frische Eruption, vorwiegend am Hals und an der 
Brust, einzelne auch an den Extremititen. Gesicht blab, gedunsen, starker 
Juckreiz. 

31. I. Gestern noch im Laufe des Tages Urtikariaeruption. Haut blab. 

1. IL. Gestern noch sparliche Urtikariaeruption. Heute Haut blaB. 

2 Il. 380—37-1. Heute kein Exanthem mehr. Haut bla, Rachen rein. 
Bis zum 7. I. taglich bei sonstigem Wohlbefinden leichte Temperatursteigerung. 


8. 11. 37-5—87-1. Schuppung an den Unterschenkeln. 

9. Il. 381—38-0. Naechts runzig. Keine Serumerscheinungen. 

10. If. 37-8—87-3. Haut bla8, Driisen im Kieferwinkel gleich. 

ll. WU. 37-6—837-1. Haut blaB, Driisenim Kieferwinkel gleich. Wohl- 
befinden. 

12. I. 374—837-1. Wohlbefinden. 

13. Il. Wegen Diphtherievorkommens im Saale abermals Injektion von 280 
Diphtherieantitoxineinheiten subkutan am linken Vorderarm. 


14. IL. FBieberfrei. Gestern nachmittag Schwellung der Injektionsstelle 
am linken Vorderam. Kein Exanthem. Aufstehen. 

15. Ll. Fieberfrei. Wohlbefinden. 

16. IL. Geheilt entlassen. 

Fall 5 zeigt sonach einen Scharlach mit der Prognose III; 
40 Stunden nach Krankheitsbeginn werden 200 cm® Scharlachserum 
injiziert, das seine Wirkung in einer 2 Stunden nach der Injektion 
eintretenden Temperaturerniederung, die in 48 Stunden zur Ent- 
fieberung fiihrt, geltend macht. Am 3. Tage nach der Scharlach- 
seruminjektion werden 2 cm® Diphtherieserum injiziert. Vom 7. 
bis 11. Tage Urtikaria, Fieber. Vom 12. bis 24. Tage leichte 
Temperatursteigerung (Serumfieber) ohne weitere pathologischen 
Befunde. 23 Tage nach der Seruminjektion erfolgt Reinjektion mit 
2 ccm Diphtherieserum der noch am Nachmittag — einige Stunden 
nach der Injektion — Rétung und Schwellung der Injektionsstelle 
als Ausdruck der gesteigerten Reaktionsfihigkeit folgt, es tritt so- 
mit sofortige Lokalreaktion ein, wie sie von Pirquet und Schick 
in 90°), jener Fille beobachtet wurde, denen nach dem Ablauf von 
3 bis 8 Wochen nach der Erstinjektion mit groBen Serumdosen 
abermals Serum reinjiziert wird. Die am 3. Krankheitstage — 
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innerhalb der Inkubationsdauer der Serumkrankheit — injizierte 
Menge addierte sich wie in den drei ersten Fallen zu der Wirkung 
des erstinjizierten Serum. Die 
Leukozytenkurve ergab analog den 
friiheren Fallen in den ersten 
Tagen eine Abnahme der Leuko- 
zytose, der am 3. bis 5. Tage nach 
der Injektion ein Ansteigen folgt, 
am 6. Tage setzt der Leukozyten- 
abfall ein, der zuerst zu etwas 
subnormalen Werten sinkt, erreicht 
am 8. Tage einen Tiefstand, der 
bis zum 11. Tage anhalt, dann 
steigt die Leukozytenzahl wieder 
zu den diesem Alter entsprechen- 
den und noch iibernormalen Leu- 
kozytenwerten an. Die Reinjektion 
von 280 Diphtherieantitoxinein- 
heiten — 2 cm® Serum, die sich 
auch klinisch durch die lokale 
sofortige Reaktion geltend machte, 
beeinfluBt auch die Kurve in dem 


Fig. 7. Sinne, daB gegeniiber einer Leuko 
oe Sa ‘aa Peralta y, zytenzahl am Tage vor der Reinjek- 


tion am derselben folgenden Tage der 
Tiefstand von 8000 Leukozyten zu verzeichnen ist, dem am niachsten 
und iibernichsten Tage weitere Remissionen auf 6400, resp. 6200 
Leukozyten folgten. Das vermutliche Wiederansteigen der Kurve 
* konnten wir, da das Kind entlassen wurde, nicht verfolgen. Wenn 
wir die Zahl von 9415 Leukozyten fiir das Alter von 1—6 Jahren 
nach Karnitzky als Norm ansehen, so k6énnen wir vielleicht die 
am Tage nach der Reinjektion eintretende und einige anhaltende 
Leukopenie als eine Begleiterscheinung der sofortigen Reaktion des 
Organismus ansprechen. Uber den Verlauf derselben kénnen wir 
aus dem Hinzelfalle nichts schlieBen, da wir nur den Absturz, nicht 
aber den folgenden Anstieg verfolgt haben. 

Fiir die beschleunigte Reaktion haben v. Pirquet und Schick 
an einem Falle, bei dem der Zeitintervall zwischen erster und 
Reinjektion 51/, Jahre betrug und die Serumkrankheit entsprechend 
der verkiirzten Inkubationsdauer am 5. Tage eintrat, die fiir die 
beschleunigte Reaktion charakteristische Kurve angefiihrt. Am 
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7. Tage nach der Injektion trat nach vorausgegangener hoher Leuko- 
zytose (17.780 am 6. Tage) ein tiefer, rapider Leukozytensturz (auf 
6200) ein, diese Leukopenie halt tibereinstimmend mit dem rascheren 
Verlauf der beschleunigten Serumkrankheit nur einen Tag an, und 
erhebt sich dann wieder zur normalen Leukozytenzahl. 


Die differentialdiagnostische Zihlung ergab in diesem Falle ein 
Absinken der absoluten Zahl der polymorphkernigen granulierten 
Zellen wihrend der Serumerscheinungen; die Kurve der absoluten 
Werte der ungranulierten Zellen zeigte einen der Kurve der granu- 
lierten Zellen -parallelen Verlauf. Absinken und Ansteigen der 
Gesamtleukozytenzahl fiihrte zu fast gleichen Schwankungen in der 
Zahl der ungranulierten Zellen. 

Auffallend erschien auch hier das vermehrte Auftreten der groBen 
mononukledren Zellen und der Ubergangszellen an den der Leukopenie 
folgenden Tagen sowohl nach dem ersten als auch nach dem zweiten 
Leukozytensturz. 

_ Die Prozentzahlen der granulierten Leukozyten nahmen vom 
11. bis 17. Tage nach der Seruminjektion konstant ab, und bildeten 
am 17. Tage nur ein Drittel der Gesamtleukozytenzahl, dement- 
sprechend hob sich die Prozentzahl der ungranulierten Leukozyten 
wihrend der Serumkrankheit — in der III. Woche nach der In- 
jektion des Serums. (Siehe Tabelle 8. 207.) 

Fall 6. Amalia K., 3 Jahre. 

3. X. Gestern nachmittags frisch, heute nachts Erbrechen. Seit heute 
morgens Fieber. Nachmittags Ausschlag. Patient ist seit gestern matt, viel 
Durst. 

4. X. Stat. praesens. 

Entsprechend gro8, gut genihrt. 

Wangen konfluierend gerdtet, leicht bliulich, scharfe zirkumorale Blisse. 
GeichmaBig verteiltes, kleinfleckiges, frisches, hellzartrotes Exanthem ad nates 
konfluierend. Sonst nur stellenweise Konfluenz. Ikterus positiv. 

Temperatur 39:8. 

ErbsengroBe Driisen im Kieferwinkel. 

Ktwas Mattigkeit. 

Nase trocken, durchgiingig. Mundhéhle und Rachen stark gerétet. Schéne 
Himbeerzunge. Auf der rechten Tonsille gréBerfleckige, auf der linken kleinere 
grauweiBe Belage. Lockerer Husten. 

Puls 160, Nagel cyanotisch. Extremitiiten kiihl. 

Im Abdomen normale Befunde. 

Prognose II. 

Am 4. X. 12 Uhr mittag werden 86 Stunden nach Krankheitsbeginn 200 
em’ M oser’sches Serum S. 5 v. 13. VII. 05 in die r. Unterbauchhaut injiziert. 


bei der Serumkrankheit. 907 


F., Marie, 3 J. 
Prozentzahlen der 


Tage d. | Absolute Zahlen der 
— ra SE NelecoN |S 6 = ee a 5 | 3 ‘Ss = Coe lie 5 
SS eee ees) ck tag pees fee: Bo pag pies 
4 eles sueeue ee le oe eet ae) tka ad oe 
zg |e |esleslfs| = esl2$]ea| 2 eal 
D es) an Zz =) op q 4 EP 
3 1 | 15000 |12390} 2600! 1930} 360] 310] 82-6 | 19-9 2-4 2 
4 2 9500 | 6420} 100} 2520} 480 100} 67°6 | 26-5 5 1 
5 3 {10000} 6490} 3500} 2290} 840] 3870] 64:9 | 22-9 8-4 3:7 
7 5 | 14000 /10370} 3630! 2970; 560 106} 74:1 | 21.2 4 07 
8 6 | 9000; — = — — — — = = = 
10 8 5660 | 3540 | 2120; 1060| 740) 320} 62°5 | 18:7 | 13-1 56 
11 9 5760 | 3800 | 1960| 1600; 290 70} 66 27°6 54 1:2 
12 10 5600 | 4040) 1550; 1160) 280 110] 71:7 | 20-7 50 26 
13 11 | 10400) 8140) 2250) 1370] 440); 440] 78:3 | 13-2 4:2 42 
15 13 9320 | 4930| 4370) 3200; 720 | 450]52°6 | 34:2 Cet 4:9 
16 15 | 10000} 5120] 4880} 4140; 320] 420} 51:2 | 41-4 32 4:2 
17 16 8400 |} 4390} 4100] 2960! 760 380] 51 35-2 | 45 
19 17. | 10420 | 3890 6530] 4520) 1630 380] 35°8 | 43:4 | 15°6 3°7 
21 19 7420 | 3500 | 3900} 3040| 420] 440] 46:7 | 41:1 56 6 
22 20 |12800 | 6250! 6550} 5800} 610] 140] 48°8 | 45:3 4:8 eal 
23 22 112500 — _— — == |= 
25 24 8000 | 5090] 2910] 1630} 560] 720] 63°6 | 20-4 #7 9:4 
27 25 6400 | 4650] 1740; 1180} 160; 400] 72-6 | 18°5 2:5 6:3 
28 26 6200 | 3860] 2630} 1850; 170) 610] 62:2 | 30:3 2-7 5:3 


Die Serumwirkung zeigte sich positiv, von der 2. bis 10. Stunde Abfall 
um 1°6°, bis zur 20. Stunde um 21°. Allgemeinbefinden gut. Hxanthem 
geschwunden. 

5. X. Post inject. ruhig, kein Auskiihlen, Heute morgens frisch. Wangen 
noch hochrot. Exanthem vollig geschwunden. Driisen im Kieferwinkel unter 
bohnengrof. Rachen noch stark gerétet, Belage schmieriger, Konjunktivitis 
geschwunden. Puls = 132—144. Injektionsstelle odematos. 

6 X. 88:°5—87'4. Injektionsstelle noch ddematds, empfindlich. Haut 
blaB. Puls 120, kraftig. 

7. X. 37-6—37:3. Woblbefinden. 

8. X. 388:1—87-0. Injektionsstelle reaktionslos. Inguinaldriisen rechts 
gréBer alslinks, unterbohnengroB, in axilla rechtstiber Linsen, links tastbare Driisen. 

10. X. 38-0—37-2. In inguine r. >1, rechts eine Unterbohne und eine 
hanfkorngroBe, links tastbare, in axilla tastbare, seitlich am Halse Linsen, 
submax. rechts eine Bohne, links eine Erbse. 

13. X. Haut blaB, fieberfrei. 

14. X. 87:-4—387-3. Heute morgens Hruption eines blaBbroten, skarlatini- 
formen Exanthems, vornehmlich an den Streckseiten des Unterarmes, sonst 
auch zerstreut an verschiedenen Korperstellen, an den unteren Teilen des Riickens 
lockerstehend. Wangen leicht gefleckt. Gesicht gedunsen. Driisen in inguine 
vorspringend, bis bohnengrof. Im Kieferwinkel r. > 1. Erbsen. 


208 Bienenfeld, Das Verhalten der Leukozyten 


15. IX. 87:-5—87:3. Im Laufe des gestrigen Tages skarlatiniforme 
Eruptionen. Die Effloreszenzen sind heute im Zentrum blasser, peripher 
durch einen diinnen, roten Streifen unregelmaBig begrenzt. (Erythema gyratum) 
Inguinaldriisen weich, Driisen im Kieferwinkel 1. > r., links tiber erbsengro8, 

16. IX. 87.8—87-4. Im Laufe des gestrigen Tages Hruption von 
zentral blaisseren, peripher durch rote Linien unregelmabig begrenzten Hfflores- 
zenzen. Heute dieselben iiber den ganzen Stamm verbreitet, von Stecknadel- 
kopfgréBe bis zu groBen Flecken. Effloreszenzen blasser als gestern. Driisen 
in inguine gleich, im Kieferwinkel zwei Bohnen, links eine tiber dattelkern- 
groBe. Gesicht leicht gedunsen. 

17. IX. 89:3—87:9. Im Laufe des gestrigen Tages unter Anstieg der 
Temperatur an den Streckseiten der Extremititen HFruption von bis tiber 
linsengroBen, etwas erhabenen, zartroten Hffloreszenzen, Ahnliche Efflores- 
zenzen auch heute an den Streckseiten der HExtremitiiten. Gesicht gedunsen. 

18. IX. 388:0—37°6. Gestern kein Exanthem. Gesicht weniger gedunsen. 
Driisen rechts im Kieferwinkel erbsengro8, links haselnu8gro8; in inguine rechts 
bis bohnengrof8: sukkulent. Milz etwas hinter dem Rippenbogen palpabel. Leber 
14/2 em unter dem Rippenbogen. 

19. X. Morgens 37°3, jetzt 38°6, starke Anamie des Gesichts und Odem 
desselben. EHxtremititen kiihl. Allgemeinbefinden schlecht. Kein Exanthem. 
Herzaktion frequent = 164. 

Der weitere Verlauf zeigt ein Abklingen der Serumerscheinungen, Riick- 
gang der Leber, der Driisenschwellung und des Fiebers bis zum 23. X. und Wohl- 
befinden bis zum 29. X. An diesem Tage tritt neuerlich ein rubeolires 
Exanthem auf, das aus leicht erhabenen, blabgelblichroten Effloreszenzen be- 
steht und am intensivsten an der vorderen Bauchhaut zu sehen ist. Gleich- 
zeitig schwellen die Kieferdriisen an. Bis zum 4. X. zeigt sich nun taglich 
unter starker Fiebersteigerung (iiber 39°) ein morbilldses, intensives, universelles 
Exanthem. Die Inguinaldriisen sind wihrend dieser Zeit sukkulent, bis dattel- 
kerngroB. Am 4. X. erscheinen die Serumerscheinungen abgeschlossen. 

Fall VI zeigt einen Fall von Serumkrankheit, die nach einer 
Inkubationsdauer von 11 Tagen mit der Eruption eines skarlatini- 
formen Exanthems, dem schon durch einige Tage eine Intumeszenz 
der der Injektionsstelle entsprechenden Lymphdriisen vorausgegangen 
war, einsetzt; unter Fiebersteigerung hilt dieses Exanthem, zu dem 
sich auch Gedunsensein des Gesichtes gesellt, bis zum Ende der 
2. Woche an. Am 19. Tage nach der Injektion scheint mit dem 
Riickgang der Driisenschwellungen und der Odeme die Serumwirkung 
abgeschlossen. Am 25. Tage tritt jedoch neuerlich ein 5 Tage an- 
haltendes, rubeolir-makuléses Exanthem unter Fiebersteigerung und 
Driisenschwellung auf. 


Auch in diesem Falle, bei dem die tigliche Zahlung nur bis 
zum 17. Tage nach der Sordmineetion fortgesetzt wurde, sehen 
wir den charakteristischen Leukozytenverlauf. Im Inkubations- 
stadium nach einem geringen Abfall leichter Leukozytenanstieg, dem 
von der Mitte bis zum Ende der ersten Woche ein allmihliches 
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geringes Sinken dieser Zahlen folgt. In der zweiten Woche bleiben 
die Zahlen nahezu station’r, obwohl zu dieser Zeit bereits die 
Serumkrankheit in ihren anderen klini- 
schen Symptomen sich geltend macht. 
Am 13. Tage nach der Injektion beginnt 
der Leukozytensturz, der am 17. Tage 
seinen gr6Bten Tiefstand erreicht. — 
Leukopenie in der dritten Woche. In 
diesem Falle zeigt sich sonach eine 
zeitliche Differenz, eine Verspitung in 
dem Auftreten der himatologischen Ver- 
ainderungen gegeniiber den Allgemein- 
erscheinungen. Die absoluten Zahlen 
der polynukledren granulierten Zellen 
bleiben durch 2 Wochen in nahezu 
gleicher Hohe, sie sinken rapid vom 15. 
bis 17. Tage zu den subnormalen Werten 
von 2300 Leukozyten. Die ungranu- 
lierten Zellen zeigen wihrend der In- 
kubationsdauer einen Anstieg, bleiben 
wahrend der 2. Woche in nahezu gleicher 
Hohe, erreichen gleichzeitig mit der 
Fig. 8. groBten Tumeszenz der Lymphdriisen 

oe yee “ie ape ae einen Hohepunkt, und fallen zugleich 
mit dem allgemeinen Leukozytenabfall 

ab. Ihr Absturz ist aber ein weit weniger intensiver, am Tage 
der gréBten Leukopenie zeigen sie sogar einen leichten An- 
stieg. Die grofen mononukleiren Zellen und die Ubergangs- 
zellen nehmen zur Zeit die Leukopenie auch in diesem Falle an 
Zahl ab. Die prozentualen Verhialtnisse ergaben ein Absinken der 
Leukozytenwerte der granulierten Zellen auf 53°/, der Leukozyten- 
zahl und eine relative Zunahme der ungranulierten Zellen, die sich 
besonders auf die kleinen Lymphozyten bezog. (8. Tabelle S. 210.) 


Fall VII. P., Marie, 4 J. PB. No. 1702. 

5. X. Seit 8. X. abends erkrankt. Beginn mit hohem Fieber, nachts un- 
ruhig. Seit heute Klagen iiber Halsschmerzen. Ausschlag gestern abend im 
Gesicht; hente iiber den ganzen Korper ausgebreitet. Kam gestern abend, 
nachts sehr unruhig, Aufschreien, Fluchtversuche, bei der Ankunft Auskiiblen. 

Stat. praes.: Entsprechend grof, gut genahrt, kriftig. Wangen bliiulich 
scharfe zirkumorale Blasse, etwas Schuppung im Bereich der Wangen. Am 
Stamme ein zartrotes, in den inneren Partien vielfach konfluierendes Exanthem 
aus mittelfleckigen Wffloreszenzen zusammengesetzt. An den Extremitiiten labt 
sich die Zusammensetzung leichter erkennen, Fiibe kiihl. Ikterus deutlich. 
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Sa a ee 
K., Amalia, 3 Jahre. 


Tage d. Absolute Zahlen der Prozentzahlen der 
a . aj .a| <« 2 ; ¢ |¢ Eb 
a\/ ees |oele2l Fledi@e] 2) & lee Ps 
S| 8 /8e\88128| & |S alhel 2 | 4 18s] ae 
31 e [SS lES| OS] SB 1HSl|s sl 8 a |2@alss 
4 4 ~ 3 Os | 5 S = = ~s = ss 3 3 5 
Ze = | Ss A } 4 | 4 | op 

ap 8 606004) = 1 22h alle Be ee ee 
3 2 10100} 7040} 3060} 2300! 420 | 340 | 69-7 22-7 41 34 
4 2 12000} 9220, 2760/2150; 530 80 | 76°8 / 17°9 4-4 0-7 
5 4 11600 | 7880 | 8710 | 2450 | 1070 / 190 | 67:9 | A 8 9-2 16 
6 5 11000} 8130} 2850} 1800) 380 | 670 | 73°9 | 16-4 3-4 61 
7 6 10000 | 5639 | 4360| 2770} 940 | 650 4 56°3 | 27-7 1-4 6°5 
8 7 8400} 6220} 2170} 1820) 250 100 | 740 | 216 | 3-0 1-2 
9 8 8900 | 6450} 2480; 1500} 880 550 | 72:5 | 168 43 6-2 
10 9 8400} 6320} 2070| 1450} 370 | 250 | 75-2 | 17:3 | 44 3:0 
11 10 9600 | 7090} 2510/1950} 490 70 | 73°8 | 203 Bob 0-7 
ON Bi eBOe | eC. Peed Bey Pee li as ;-|- 
13 12 9600 | 6640 | 2950; 2000} 600 | 350 | 69°2 20°8 | 62 | 36 
14 13 9200 | 7060 |} 2125}1711); 230 184 | 76:7 18°6 2°5 2-0 


is) 14 9600 | 6260 | 3320/2380! 560 | 380 | 65:3 | 248 
16 15 7200 | 5350 | 1840 | 1150 530 | 160 | 74:3 | 160 


| . 
17 | 16 | 4900; 3270| 1630/1210) 220 | 200 | 66-7 | 247 | 44 | 4:0 
18 | 17 | 4400) 2340) 2060/1710) 300 | 50 | 532 | 38-8 | 


Temp. 40°7-—40°3. Submaxillar beiderseits Linsen, seitlich am Halse tast- 
bare Driisen 1. > r. in axilla tastbare Driisen, in inguine hanfkorngroBe; starke 
Unruhe, Angstlichkeit, leicht verwirrt, sonst Sensorium frei. Nase und Lippen 
trocken, Mundschleimhaut gerétet. Zunge gerdtet, geschwollen, diinn belegt. 
Rachen dunkelrot, Tonsillen geschwollen, kleine, lakunare Belege zeigend. 

Puls = 160. Cyanose. Auskiihlen. Leber 2 Querfinger unter dem Rippen- 
bogen. Milz erreichbar. 

Prognose III]. Am 5. X. werden 21/2 Tage nach Krankheitsbeginn 200 em? 
Serum S. 5 yom 13. VII. 05 in die rechte Unterbauchhaut injiziert. Die so- 
fortige Serumwirkung beziiglich des Krankheitsprozesses war deutlichst positiv, 
von der 4. bis zur 30. Stunde nach der Injektion erfolgte ein Temperaturabfall 
um 3:1°. Das Allgemeinbefinden war am nachsten Morgen besser, das Exanthem 
bedeutend abgeblaBt, das Doppelexanthem geschwunden. 

Decursus morbi. 6. X. In den ersten Stunden nach der Injektion sehr 
unruhig. Aufschreien, yon 11 Uhr ab ruhiger, das Exanthem bedeutend blasser, 
im weiteren Verlauf ruhiger Schlaf. Heute morgens frischer. Exanthem am 
Stamm weniger intensiv, an den Extremititen fast geschwunden. Die follikuléren 
Schwellungen und Rétungen zuriickgegangen. Injektionsstelle empfindlich. 
Pulsfrequenz herabgegangen = 124. Patient ist miide, verlangt zu schlafen. 

7, X. 38-0—37-4, Tagsiiber und nachts ruhig. Wohlbefinden. Vom 
Exanthem nur blasse Reste am Stamm und der Beugeseite der Extremititen. 
Schuppung im Gesicht. An den unteren Extremitiiten von den Follikel- 
schwellungen und dem Doppelexanthem nichts mehr zu sehen. 
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1. X. Fieberfrei. Hxanthem nur undeutlich. Zunehmende Schuppung. 

9. X. 37:2—37. Haut blab, Exanthem geschwunden. Submaxillar, in axilla 
und in inguine erbsengrofe Driisen. Rechts in der Hohe des LV. Interkostal- 
raumes in der Axillarlinie mehrere hanfkorngroBe, verschiebliche Driisen. 

10. X. 37:3—37-0. Seitlich am Thorax links eine hirsekorngrofe Driise 
in der Hohe des IV. Interkostalraumes, rechts 2 hanfkorngroBe; in inguine 
r. > L, hanfkorngroBe, rechts auch untererbsengroBe Driisen, leicht vorspringend. 


Il. X. 38:7—37-1. Wohlbefinden. Driisen unverindert. 

12. X. 38-0—89-0. Driisen in inguine erbsengroB. 

13. X. Fieberfrei. 

14. X. 37:-4—87-2. Wohlbefinden. 

15. X. Fieberfrei. Driisen im gleichen. 

16. X. 373—87:1. Schmerzen in der Inguinalgegend (Hiiftgelenk ?, Driisen ?) 
18. X. Kein Kxanthem. 

19. X. 40°2—38°3. Gestern ecinmal Erbrechen, kein Hxanthem. Driisen 


in inguine etwas vorspringend, sukkulent, tiber erbsengro’, in axilla iiber 
erbsengroB, seitlich am Thorax beiderseits hanfkorngroB. 

20. X. 380—37°3. Rachen rein, kein Exanthem. 

21. X. 385—37:0° Inguinaldriisen zirka erbsengroS. 

24. X. Fieberfrei. Wohlbefinden. 

Am 26. X. treten ohne Temperatursteigerung zuerst an den unteren 
Extremitiiten, spater auch an den Streckseiten der oberen Extremitaten und im 
Gesicht rundliche peripher ringformig fortschreitende, zentral abblassende 
Effioreszenzen auf. Unter den Effloreszenzen zeigen sich auch urtikarielle 
Effloreszenzen von Linsen- und ErbsengroBe; am nachsten Tage schreitet das 
Exanthem fort, am Stamme zeigen sich blaBrote, 
10088} aaa H ‘nur héchstens hellergroe, zentral blassere, durch 
einen roten, etwas erhabenen Rand _ begrenzte 
Effloreszenzen, die Effloreszenzen an den Extre- 
mititen sind peripher fortgeschritten, zentral leicht 
eriindlich verfarbt, so dab grofe, unregelmabig 
durch rote Linien begrenzte Felder entstehen. 
Auferdem frische, bis hellergrobe, blabbraunlich- 
rote, etwas erhabene Effloreszenzen, namentlich 
im Bereich der Streckseite der oberen Extremitaten 
(Exythema gyratum). Die Leber ist 1 cm unter 
dem Rippenbogen zu tasten, Dyiisen in inguine 
tiber linsengroB. Am 28. und 29. keine neuen 
Hruptionen, die Inguinaldriisen sehwellen ab und 
erreichen HanfkorngréBe. Damit er- 
scheinen die Serumerscheinungen ab- 
geschlossen. Hine danach einsetzende 
Periostitis fiihrt zu neuerlichen Tempe- 
ratursteigerungen. Am 38. Krankheitstage 
setzt eine Nephritis ein. Am 22. XI. 
wird Patient entlassen. 


Fig. 9. Es handelt sich sonach um einen 
G. L. Gesamtzahl der ioe semkerten L. Fall von Serumkrankheit, an dem 
. ” ” 


14* 


. 
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am 11. Tage nach der Injektion eine 5 Tage anhaltende 
Temperatursteigerung eintritt, die durch Ausschlu8 anderer objek- 
tiver Befunde mit gréBter Wahrscheinlichkeit auf die Serum- 
krankheit bezogen werden mub, vom 14.—16. Tage zeigen sich die 
Inguinallymphdriisen vorspringend, sukkulent und iiber erbsengroB. 
Nach einem Intervall von 4 Tagen tritt erst am 21. Tage nach der 
Injektion ein ausgebreitetes erythemartiges Exanthem auf, das durch 
4 Tage anhalt. 


P., Marie, 4 Jahre. 


Tage d. | Absolute Zahlen der Prozentzahlen der 
Ba | eed a8 Peet ied ee sei eral cel nem 
3 i ae ee a eS Chea. mene at = Ceecwie = 
ia eee ee ee ed ee eee 
EH Geta! Beat weds se et en im ee ae es eam 
can, a = A, A De =e ce ee Hp 
3 1 | 18200] 10960 | 2220 | 1720 | 290 | 210 | 83-1} 13-0 22 | 16 
4 2 | 8200] 5540 | 2680 | 1930 | 480 ) 270 | 67:5 | 23-5 59 | 33 
5 3 | 9400] 5010 | 4890 | 3230 |1062 | 94] 5431] 84:4 | 11:3 | 1-0 
6 4 | 9060| 5090 | 3930 | 3130 | 420 | 380 | 562! 34:5 47 | 42 
7 5 |10880| 6530 | 4350 | 3510 | 450 | 890 | 6u- | 82:3 41 | 36 
8 6 7600] 4070 | 3510 | 2680 | 550 280 | 53-6 | 35:2 | 7:3 37 
9 if 8000 — — — — —- = — — — 
10 8 | 7000| 3600 | 3390 | 2560 | 540 | 290 | 51:5 | 86-6 77 | 41 
iat 9 7400| 4900 | 2430 | 1970 | 220 | 290 | 66-3] 26:6 | 3:0 | 4:0 
12 10 8200} 5410 | 2720 | 1890 | 670 160 | 64:2 | 23-1 8:5 i 
13 ll 9000 — — } == —_ 
14 12 |12600| 8770 | 3770 | 2630 | 760 380 | 69-6 | 20-9 6:0 |) 3:0 
15 13 7200 — = pees ar a 
16 14 6000} 4060 | 1940 | 970 | 320 650 | 67-6 | 16:2 5:4 |10°8 
17 15 5800! 4180 | 1520 | 870 | 250 | 400 | 72 15 43 | 7-0 
1s | 16 | 7200! 2520 | 4660 | 3540 | 420 | 700135 | 49-2 | 59 | 9-7 
| 


Die Leukozytenkurve, die auch in diesem Falle am 17. Tage 
nach der Seruminjektion abgebrochen wurde, zeigt folgenden Verlauf. 
Nach einem Absinken der Leukozytenzah! in der Inkubationszeit 
steigt die absolute Leukozytenmenge am 11. Tage nach der Injektion 
stark an und sinkt von dem Tage an synchron mit der einsetzen- 
den hohen Temperatursteigerung rapid zu Werten ab, die fiir dieses 
Alter bereits weit subnormal sind; die Leukozytenverminderung hilt 
durch vier Tage an. Hine weitere Verfolgung der Kurve hitte 
vielleicht bei diesem Falle, bei dem auch das Exanthem auffallend 
spit zum Ausbruche kam, noch eine weitere Remission der Leuko- 
zytenzahl erkennen lassen. Wihrend sich in den ersten zwoltf 
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Tagen Schwankungen in der absoluten Zahl der granulierten Leuko- 
zyten geltend machten, wie sie den Variationen der Gesamt- 
leukozyten entsprechen, nimmt ihre absolute Zahl vom 11. Tage 
nach der Injektion bedeutend ab und sinkt trotz der Zunahme der 
absoluten Gesamtleukozytenzahl am 16. Tage nach der Serum- 
injektion auf 2500 Zellen im mm®. Thre Prozentzahl erreicht an 
diesem Tage den niedrigen Wert von 35°)/,. Die absolute Zahl 
der ungranulierten Zellen, die unter Schwankungen eine allmihliche Ab- 
nahme zeigen, schwillt am Ende der Beobachtung — am 16. Tage — 
auf das Dreifache ihrer Menge an, ein Anstieg, der vor allem auf Rechnung 
der Lymphozyten zu setzen ist, an dem aber auch die groBen mono- 
nuklearen Leukozyten und die Ubergangszellen beteiligt sind. In 
den Prozentzahlen spricht sich das Absinken der polymorphkernigen 
Leukozyten und das miachtige Ansteigen der Lymphozyten zur Zeit 
des Leukozytentiefstandes deutlich aus. 

Der 8. Fall. G., Hermine, 7 J., P. No. 1493, bei dem es sich um einen 
schweren Scharlach (Progrose III) handelte, an dessen 2. Krankheitstage 
200 cm* Serum S. 5 v. 30.5. 05 injiziert wurden, zeigte als prompte Serumwirkung 
einen Temperaturabfall von der 4. Stunde ab um 2 Grade, das vorher stark 
benommene Sensorium ist am Morgen nach der Injektion frei, das Exanthem 
abgeblaBt. Am 6, Krankheitstage ist Patient entfiebert. Vom 14. bis 22. Tage 
nach der Seruminjektion besteht Fieber, zu dem sich am 15. Tage auch Gedunsen- 
sein des Gesichtes, am 18. und 19. Tage Schmerzen im Bauche gesellen. Vom 
8. bis 19. Tage nach der Injektion zeigt sich eine Zunahme der Gesichtskurve, 


die wohl auf Rechnung des Serumédems gesetzt werden kann. Die Leukozyten- 
zahlen — in eine Reihe gestellt — bieten folgende Werte: 


Tage nach der Seruminjekion. Tage nach der Seruminjektion. 
25. VIII. 1. 19000 5. IX. 12. 8600 
26. , 2. 16200 6, 1B) 6400 
Die po ELOOO Top lA ee 8600 
D8e an eda 1000 OF LOy ei 00: 
29a oy LOCO ee chs 000 
BOn gt non 2O00 1D LO 300 
31 7. 7800 LaNe 0 20h 7600 
1. EX, 8) 8400 14°. 4, 21376600 
Or oser OSU Lead S400) 
See Ow S000 18:5) 25; 9400 
Ae Ed a00 3 iin G0.) S900 


Die Kurve lat sonach nach einem tiefen Absturz in den ersten 
drei Tagen kein Wiederansteigen und keine mit dem _ kritischen 
Tage der Serumkrankheit koninzidierende Leukopenie erkennen. 
Die Kurve erreicht zwar am Anfang der 3. Woche einen Tiefstand, 
der sich jedoch am nachsten Tag wieder zur Norm erhebt, der am Anfang 
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der 4. Woche abermals eine Remission folgt. Dann steigt die 
Kurve zu normalen Werten an. Die Tendenz zur Leukopenie 
wihrend der Serumkrankheit 
scheint auch hier vorzuliegen. 

Vielleicht laBt sich dieser Fall 
durch die Angaben von Rieder, 
denen auch Tiirk beistimmt, 
deuten. Die hohe Leukozytose 
bei Scharlach bleibe, falls es 
zur postskarlatindsen Nephritis 
komme, bestehen; vielleicht hat 
sonach in diesem Falle, der zu 
Nephritis fiihrt, die andauernd 
hohe Leukozytose die durch die 
Serumkrankheit bewirkte Leuko- 
penie kompensiert. 

In einem neunten Fall, in 
dem die Leukozytenzihlung tiig- 
lich durch 3 Wochen bis iiber 
den Ablauf der Serumerschei- 
nungen bestimmt worden war, 
lieB sich kein HinfluB des inji- 


Fig. 10. zierten Serums (200 ccm) auf 
G. L. Gesamtzahl der Leukozyten die Yahl und Qualitiit der 
U. » ungranulierten L. 


Leukozyten erkennen. 

Wir lassen nachstehend eine Ubersicht tiber die Normalzahlen 
der Gesamtleukozyten und der granulierten Leukozyten, berechnet 
aus den Angaben von Karnitzky und Scheier, und den ent- 
sprechenden Werten wiihrend der Serumkrankheit folgen. (Siehe 
Tabelle S. 215.) 

Es mag nun noch der Fall von Tetanus erwihnt werden, eines 
48jahrigen Patienten, der sich mit einer Mistgabel an der End- 
phalanx des rechten Daumens verletzt hatte und am 13. Tage nach 
der Infektion mit schwerem Tetanus zur Aufnahme gelangte. 

Unmittelbar nach der Aufnahme wurden subkutan in den 
rechten Unterarm 20 em*® Behrings Antitetanusserum, am niichsten 
Tag nach Enukleation der rechten Endphalanx endoneural (Tavel) 
20 cm® injiziert; an diesem und dem nichstfolgenden Tage je 20 cm’, 
4 Tage spiiter abermals 40 cm? Behrings Serum subdural, ein- 
gespritzt. Gleichzeitig kamen Karbolsiureinjektionen nach Baecelli 
zur Anwendung. Patient verlieB geheilt das Spital. 
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Bis zum Eintritt der Serumerscheinungen, am 7. Tage, waren 
insgesamt 120 cm? Serum injiziert worden. 


Am 7. Tag stieg die Temperatur, die vorher schon die Norm 
erreicht hatte, itiber 39° an und Patient fieberte bis zum 12. Tage. Am 
Tage nach dem Fieberanstieg trat heftigster Juckreiz auf, dem am 
nachsten Tage eine durch 4 Tage anhaltende allgemeine Urtikaria 
folgte. Zugleich war der Patient sehr unruhig, die tonischen Krimpfe, 
die wesentlich nachgelassen hatten, traten in gehaufter Anzahl wieder 
auf und lieBen erst in ihrer Intensitiit und Menge nach dem Ver- 
schwinden der Urtikaria nach. 

Die Leukozytenkurve bei diesem Fall, der als Fall von Serum- 
behandlung einer nicht mit Leukozytose einhergehenden Krankheit 
von Interesse war, zeigte folgende Zahlen: 


19. VI. 10 Uhr abends. Injektion von 20 em® Antitoxin. 
21. VI. 8 Uhr frith 5000 Leukozyten Injekt.:von 40 cm* Antitoxin 


22. ” ” a ” ” 20 cm? ” 
23. ” ” 8400 ” 
24. ” n 6200 ” 


2 tae a 6400, ya) sl eel ama 
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26. VI. 8 Uhr friih 10200 Leukozyten Fieber 


27. y ” 8340 ” ” 

28.5), 6100 . sh 

30 ae. 6600 ‘ »  Urtikaria 
1. VIL 5760 : : y 

PBC a6 4160 : % % 

see 5200 * 

ae 5000 - 

b. 5 5400 5 

aeons 5040 i 


Es zeigt sich auch hier ein Anstieg wihrend der Inkubations- 
dauer der Serumkrankheit, dem am 7. Tage nach der Injektion ein 
allmihlicher Leukozytenabfall folgte, der am 13. Tage zu dem aller- 
dings nicht sehr bedeutenden Tiefstand von 4100 Leukozyten fiihrte. 
Der nachtrigliche Anstieg — die Kurve wurde bis zum 17. Tage 
verfolgt — ging iiber 5400, die Anfangszahl, nicht hinaus. 


Dieser Fall bot sonach die Koinzidenz von Fieber, Urtikaria, 
gesteigerter Erregbarkeit und einer allerdings nicht sehr ausge- 
sprochenen Leukozytenverarmung zur Zeit der Serumkrankheit. 

Wir kommen daher zu folgenden Resultaten: 


Die Injektion groBer Serummengen hat zweierlei Wirkung auf 
die Leukozytenzahl zur Folge. Zu der in der Literatur beschriebenen, 
nach der Injektion sofort eintretenden Leukopenie und folgenden 
Leukozytose, die man wohl mit Riicksicht auf den raschen Ablauf 
der Erscheinungen auf die Wirkung negativer Chemotaxis setzen 
kénnte, kommt eine in den meisten Fallen von Serumkrank- 
heit auftretende, den iibrigen klinischen Symptomen an- 
gegliederte Leukopenie. Dieselbe setzte nach einem Leuko- 
zytenanstieg in der Inkubationszeit in fiinf Fillen am 7.—9. Tage 
nach der Seruminjektion ein, im Falle VII am 6. Tage, im Falle VI, 
bei dem sich auch die Serumkrankheit iiber einen langen Zeitraum 
hinzog, erst am 14. Tage. Die Leukozytenverminderung hielt 
durch 5-14 Tage an und erreichte ihr Minimum zwischen 
dem 10.—19. Tage nach der Einverleibung der fremdartigen 
Substanz. Das Minimum der Leukopenie bewegte sich zwischen 
den Grenzwerten von 2500—6400 Leukozyten im mm®. In 
sechs Fallen trat der Leukozytenabsturz synchron mit oder einen 
Tag vor den iibrigen Erscheinungen der Serumkrankheit (Fieber, 
Odem, Driisenschwellungen) auf, nur in einem Falle kam es spiiter 
zur Leukozytenverminderung. 

Die Leukopenie ist charakterisiert durch die plétzlich eintretende 
und lingere Zeit anhaltende Zahlverminderung der neutrophil granu- 
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lierten polymorphkernigen Leukozyten, die sich bei Betrachtung der 
Reihen der absoluten wie der prozentualen Werte ausspricht. — Die 
eosinophil granulierten Zellen zeigen wihrend der Serumerscheinungen 
keine Verdnderung: 

Die ungranulierten Leukozyten verhalten sich insofern verschieden 
von den granulierten, als sie an der scharfen Remission zur Zeit der 
Serumkrankheit nicht mit der gleichen Intensitit teilnmehmen, wahrend 
die Verminderung der granulierten gegentiber der normalen Hohe eine 
betrichtliche ist, sinken die ungranulierten (anscheinend resistenteren) 
Zellen weniger an Zahl ab. 

Auffallend erschien das Erscheinen sehr zahlreicher Ubergangs- 
formen und groBer mononuklearer Leukozyten gegen Ende der Leuko- 
penie. Das reichliche Vorkommen dieser Zellen, das sich auch nach 
der durch Roéntgenbestrahlung erzeugten Leukopenie im Kaninchen- 
blute zeigte, wie jiingst von Benjamin und Sluka®’) beobachtet 
wurde, und das von den Autoren auf regeneratorische Vorginge im Blut- 
bilde bezogen wird, l4Bt mit Wahrscheinlichkeit einen Riickschlu8 
auf einen Zerfall der Leukozyten wahrend der Serumkrankheit mit 
nachfolgender Regeneration zu. Vermehrte Zerfallsprodukte, auf 
Grund deren ich eine gesteigerte Leukozytolyse annehmen kénnte, 
konnte ich in keinem Falle sehen. ‘Trotzdem wurden wir uns 
der Ansicht, da& es sich wihrend der Serumkrankheit um einen 
vermehrten Leukozytenverbrauch und Dezimierung der polymorph- 
kernigen Elemente in Hinblick auf das wihrend dieser Zeit nach- 
weisbare Auftreten von Priizipitinen im Blut eher zuneigen. 

DaB die Leukopenie auch nicht bedingt sein kann durch eine 
negativ chemotaktische Wirkung des injizierten SerumeiweiBes, 
glaube ich ausschlieBen zu kénnen, da die Leukopenie zu einer Zeit 
eintritt, in welcher die Verdiinnung dieser Substanz bereits zu hoch- 
gradig ist, um eine derart abstoBende Kraft auf die Leukozyten 
der peripheren GefaSe ausiiben zu kénnen. 

Doch ich begniige mich damit, die Tatsachen festzustellen ; 
denn zu einer definitiven Entscheidung, worin die Leukopenie be- 
griindet ist, ob in einem Darniederliegen der Funktionstatigkeit der 
himatopoetischen Organe oder in einer wirklichen Vernichtung der 
Leukozyten und zwar speziell der polymorphkernigen, etwa bedingt 
durch die Einwirkung einer toxischen Substanz, die nach der Ansicht 
von Pirquet und Schick durch den Zusammentritt des fremdartigen 
Serums mit dem Antikérper der vitalen Reaktion entstehen mag, 
und in der sie den auslésenden Faktor der Serumkrankheit sehen, 
fehlen noch eingehendere Untersuchungen. Ich weise nur darauf 
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hin, da& bei der Serumkrankheit zwei Erscheinungen auftreten, die 
in naher Beziehung zu den Leukozyten stehen diirften, die Schwellung 
der Lymphdriisen und der Milz und die Prazipitinbildung. 

Erstere pflegt gleichzeitig mit der Leukopenie einzusetzen, letztere 
folgt ihr nach. 

Kine Theorie, wie diese Symptome auseinander abgeleitet werden 
kénnen, stelle ich nicht auf, um mich nicht in das Reich der Hypo- 
these zu verlieren. 

Dem Vorstande der Universitits-Kinderklinik, Herrn Hofrat 
Prof. Escherich fiir die giitige Uberlassung des Materiales und 
sein forderndes Interesse, Herrn Assistent Dr. C. Frhr. v. Pirquet 
und Herrn Sek.-Arzt Dr. B. Schick fiir ihre stete Anregung und 
ihre wohlwollendste Unterstiitzung meinen besten Dank zu sagen, 
sei mir zum Schlusse gestattet. 
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Uber einen Fall von Arteriosklerose bei einem 
dreizehnjahrigen Madchen. 
Von 
Dr. EGON RACH, Aspiranten der Klinik. 


Im Mai 1906 kam an der hiesigen Universitits-Kinderklinik 
ein 13jahriges Madchen mit Arteriosklerose zur Beobachtung,*) 
dessen Krankengeschichte und Obduktionsbefund im folgenden zu- 


nachst auszugsweise wiedergegeben werden soll. 

Emma W., zum erstenmal auf die Klinik aufgenommen am 26, VII. 04 im 
Alter von 1114/2 Jahren, stammt aus gesunder Familie. Ihr GroSvater viaterlicher- 
seits starb an Gicht, zirka 60 Jahre alt, die GroBmutter im gleichen Alter an 
einem Magenleiden; die GroSmutter von miitterlicher Seite ist 60 Jahre alt und 
gesund. Der Vater, 38 Jahre alt; ist ebenso wie die 36jahrige Mutter gesund. 
Beim Vater ergibt die Palpation des Radialpulses eine deutliche, jedoch miBige 
Verdickung und Rigiditét, keine Schlingelung der Arteria radialis. Auf einen 
Fall von Wassersucht in der Familie kodnnen sich die Hltern nicht erinnern. 
Die Mutter beschaftigt sich von Jugend auf, seit ihrer Verheiratung nur zu 
Hause, mit der Zusammenstellung kiinstlicher Blumen aus fertigen Blattern, bei 
welcher Verrichtung ihr oft die Kinder, am meisten unsere Patientin halfen. 

Weder die Mutter noch die Kinder sollen je an Bleikolik gelitten haben, 
wohl aber hin und wieder einige ihrer friiheren Arbeitsgenossinnen. **) 

Sonst ergibt die Familienanamnese keinen Anhaltspunkt fiir Bleivergiftung 
oder ftir Lues (4 jiingere Geschwister leben und sind gesund; kein Abortus.) 

Von Infektionskrankheiten hat unsere Patientin nur mit 2 Jahren Masern 
durchgemacht, die einen leichten Verlauf nahmen, und soll angeblich sonst nie 
ernstlich krank gewesen sein. Auch an Halsentziindungen oder Erkaltungen 
soll sie vor Beginn der Erkrankung nicht gelitten haben. Die Hrkrankung 
begann ungefabr 1/, Jahr vor der ersten Spitalsaufnahme (nicht ganz 21/2 Jahre 
ante exitum) mit Kopfschmerzen und groBer Mattigkeit. Das Kind trank auf- 
fallend viel Wasser, hatte haufigen Harndrang und lieB des Nachts den Urin 
zumeist ins Bett. Dieses Bettnassen fiihrte das Kind ins Spital. Bei der Spitals- 
aufnahme wurde folgender Befund erhoben: 


*) Die anatomischen Praiparate des Falles wurden in der pidiatrischen 
Sektion der Gesellschaft fiir innere Medizin und Kinderheilkunde demonstriert. 
(Sitzung vom 21. VI. 06.) 

**) Aus diesem Grunde gelangte eine Probe von solchen Blumenblattern, wie sie 
auf einem Tische des Wohnzimmers lagen, im chemischen Institut der Wiener 
Universitat (Prof. Ludwig) zur Untersuchung. Hs konnte darin weder Blei 
noch Arsen nachgewiesen werden. 
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Wohlgenihrtes, entsprechend grofes, kraftiges Kind; auffallend brinett; 
kein Fieber, kein Odem, Herzdimpfung in normalen Grenzen. Spitzensto8 im 
V. Interkostalraum, 1 Querfinger innerhalb der Mammillarlinie. Tone rein, 
klappend. Zweite Téne akzentuiert besonders iiber der Aorta. Herzaktion 
mikig frequent, rhythmisch; Arteria radialis und die Karotiden etwas rigid; 
Blutdruck nach Gartner 160 mm. Leber und Milz nicht palpabel; Stuhl 
normal; Harnmenge seit 24 Std. 850 cem, spezifisches Gewicht 1014; 1%oo Hi- 
wei® nach EBbach; frisch gelassener Harn ist triibe, reagiert sauer. Im 
Sediment mikroskopisch vorwiegend Leukozyten, spiarlicher Erythrozyten und 
Epithelien der unteren Harnwege. In dem mittels Katheter steril entnommenen 
Harn mikroskopisch extrazellulare gramnegative kurze Stibchen, die sich 
kulturell den Flexnersehen Dysenteriebazillen ahnlich verhalten. 


Wiahrend des nun folgenden Spitalsaufenthaltes, der sich auf zirka 83 Monate 
erstreckte, hielt sich der Blutdruck immer auf einer Hohe von zirka 160 mm Hg. 
Auch der Harnbefund blieb im wesentlichen unverindert. Nur ein einziges mal 
wurden im Harn hyaline Zylinder gefunden. Hrst gegen Ende des Spitals- 
aufenthaltes konnten in dem mittels Katheters steril entnommenen, nunmehr klaren 
Harn, weder mikroskopisch noch kulturell Bakterien nachgewiesen werden. 
Dabei war jedoch der HiweiBgehalt auf 4°/o9 nach EBbach gestiegen. ; 

Die Abgangsdiagnose lautete: Abgelaufene Cystitis; Schrumpf- 
niere (?). 

Nach Verlauf von 2 Jahren (am 10. V. 1906) gelangte das Kind zur 
Wiederaufnahme in die Klinik. In der Zwischenzeit waren die Beschwerden 
(Kopfschmerzen, hiaufiger Harndrang, nachtliches Bettnissen) ertraglich gewesen, 
erst wenige Tage vorher hatten sich Atemnot und heftigere Kopfschmerzen, 
sowie sehr starkes Nasenbluten eingestellt. Die Haut war bei der Aufnahme 
von zahlreichen kleinen Blutungen durchsetzt. Der Zirkulationsapparat zeigte 
folgende Hinzelheiten: Von der Herzaktion ist eine kaum merkliche Erschiitte- 
rung im V. Interkostalraum in der Nahe der Mammilla, sowie eine deutlichere 
im Epigastrium sichtbar. Der Spitzensto8 ist im V. Interkostalraum in der 
Mammillarlinie palpabel. Uber der Basis sind beide Herzphasen zu tasten, iiber 
der Aorta auferdem ein ganz leises Frémissement cataire. Die absolute 
Herzdampfung reicht bis zur 4. Rippe, nach rechts etwas iiber den 
linken Sternalrand hinaus, nach auBen bis zur Mammillarlinie. Die relative Herz- 
dampfung reicht nach Rechts bis an den rechten Sternalrand. Die Herztine 
sind an der Spitze rein, an der Aorta auffallend laut und klingend, ungefahr 
doppelt so stark, wie die auch klappenden Tone an der Pulmonalis. Am 
Hrb’schen Punkt ist ein diastolisches Geriusch hérbar, welches dem bloBen 
Ohr sehr laut erscheint. 

Die Arterien sind allenthalben hochgradig rigide. Im Jugulum ist ein 
pulsierender Strang von Kleinfingerdicke und auffallender Hirte — die 
Anonyma -—— palpabel, der yon links unten nach rechts oben zieht und 
weiter als &hnlich beschaffene Carotis dextra verfolgt werden kann. Kein 
Kapillarpuls.  Blutdruck, gemessen mit dem Girtner’schen Tonometer 
= 160 mm Hg. — Augenspiegelbefund (Prof. Elschnig): Linke Papille 
und umgebende Netzhaut hochgradigst grauweif infiltriert und miachtigst 
geschwellt, daran anschlieBend in der Makulagegend ungefahr bis zur Mitte ge- 
ringere gleichartige Netzhautinfiltration, wahrend in der lateralen Makulahilfte 
ein unregelmabiger Stern aus klumpigen, weifen Degenerationsherden sich an- 
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sehlieBt. Nach den tibrigen Seiten medial, oben und unten schlieBen sich an 
die starkst infiltrierte Netzhautregion dichteste weiSe Degenerationsherde an. 
Medialwarts ist die Netzhaut stellenweise uneben, wie flach abgeldst; spirliche 
Hamorrhagien; Arterien fast alle fadendiinn, vielfach weiBlich, Venen stark 
geschlangelt, etwas gestaut, im Glaskérper Hamorrhagien. Rechts 4hnlicher 
Befund. 

Harnmenge seit 24 Stunden 800 ccm, S = 1010. — 


EBbach: 2%; im Sediment keine Zylinder; reichlich intakte Erythro- 
zyten, sparliche Leukozyten. lm weiteren Verlauf blieb der Herzbefund unver- 
andert, auch der Blutdruck hielt sich annadhernd auf gleicher Hohe. um am 
Vortage einer zum Hxitus fiihrenden Apoplexie noch etwas anzusteigen. Ofters 
bestand starker Kopfschmerz und Schlaflosigkeit, mehrmals auch heftiges Nasen- 
bluten. Die tigliche Harnmenge der 27 kg schweren Kranken belief sich durch- 
schnittlich auf 900 ccm bei einem spezifischen Gewicht von ungefihr 1010 und 
einem Hiweibgehalt von ungefahr 1%9 nach E&bach. Mehrmals wurden im 
Sediment neben Hrythrozyten- und Leukozytenzylindern auch hyaline und wachs- 
artige Zylinder gefunden. Nach zweiwdchentlichem Spitalsaufenthalt fiel die 
Kranke eines Tages (23. V. 06) plétzlich um, war vollig bewu8tlos und begann 
zu erbrechen; zugleich stellte sich eine Lahmung der rechten Korperhilfte ein. 
Am folgenden Tag hatte das Erbrechen aufgehort, dagegen bestand noch das 
bewuBtlose Dahinliegen, eine Lahmung des rechten Facialis, sowie eine véllige 
Bewegungsunfahigkeit des rechten Armes und Beines bei nicht geminderter 
Sensibilitat der gelahmten Seite. Der Puls war klein, sehr frequent. 380 Stun- 
den nach dem Anfall erfolgte der HExitus ohne Wiedererlangung des BewubBt- 
seins, ohne yorausgegangene Krampfe. 

Anatomiseher Befund (Prof. ata Ghon) 124 cm lange, weib- 
liche Leiche, schwachlich und mager; Haut braunlich-grauweib; Lippen blaf- 
livid; Pupillen gleich- und mittelweit. Schadeldach 17:5: 14, ziemlich diinn. 
Dura gespannt, durscheinend, blutarm, Hirnwindungen abgeflacht, die linke 
Hemisphiire voluminéser, die inneren Hirnhiute zart. Auf einem Horizontal- 
sehnitt durch das Gehirn erscheint in der linken Hemisphiare, entsprechend 
der fuferen Kapsel und ihrer Umgebung sowie des hinteren Schenkels der 
inneren Kapsel, die Gehirnsubstanz durch dunkelrote Blutmassen zerstort. Diese 
Blutmassen treten an der Kuppe des linken Vorderhorns in den Seitenventrikel 
ein. Die Hirnrinde und die Marksubstanz sind blab und feucht, die inneren 
Hirnhiute an der Hirnbasis zart, die GefaBe, und zwar namentlich die Karotiden 
klaffend und verdickt. Rachenschleimhant livid, Tonsillen tiberbohnengroBb, 
ziemlich weich, blaBrotlich, Follikel des Zungengrundes bis kleinerbsengrob. 
Halslymphdriisen bis etwa haselnubgrofb, sukkulent, blaBrotlich gefleckt, die 
tracheo-bronchialen und broncho-pulmonalen lLymphdriisen klein, frei von 
Tuberkulose. Schilddvriise entsprechend gro’, gelbbraun, derb. Thymusdriise 
zweilappig, bis auf die Mitte des Herzbeutels reichend, diinn, abgeplattet. Im 
Herzbeutel etwas klare Fliissigkeit. Das Herz vergroBert, besonders der linke Ven- 
trikel; diesem und im linken Vorhof maBig viel Speckgerinnsel; der linke Ven- 
trikel erweitert, seine Wand bis 20 mm dick; der rechte Ventrikel ziemlich eng, seine 
Wand bis 4 mm dick; die Mitralklappe, steam die Trikuspidalklappe und die 
Pulmonalklappen intakt, an den Aortenklappen die Noduli verdickt und ver- 
breitert, die SchlieBungslinien leistenartig verdickt; am Aortensegel der Mitralis 
gelbliche Flecken. Die Intima der Aorta zeigt in mabiger Menge tiber den 
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Klappen gelbliche, leicht prominente Plaques, reichlicher solche am Abgang der 
groBen Gefibe. Aortenwand durchwegs bis iiber 2 mm dick. Die beiden 
Karotiden gleichfalls verdickt, ihre Intima gegen die Teilungsstelle zu in Form 
gelblicher Streifen und Plaques vorspringend, an der Teilungsstelle flach hockerig 
verdickt. Die Coronargefafe weit klaffend, weniger stark verdickt. Linke Lunge 
an der Basis mit dem Zwerchfell verwachsen. Beide Lungen weniger lufthaltig, 
blutreich, sehr feucht. Leber glatt, feucht und blutreich, gelbbraun mit 
verwaschener Zeichnung. Milz 12:6: 24/2 em, ihre Pulpa braunrot, nicht ab- 
streifbar, die Trabekel sichtbar, die Follikel kaum erkennbar. Die linke Niere 
groB, 120 g schwer; ihre Kapsel schwerer ahziehbar; die Oberflache flach und 
feinhéckerig, gelblich-grauwei mit deutlichen Venensternen und einzelnen kleinen 
Blutungen. Auf der Schnittflache die Rinde scheckig, die Marksubstanz blaf- 
violett, die GefaBe deutlich vorspringend und verdickt. Die rechte Niere 154/2 g 
schwer, klein; ihre Kapsel sehr schwer abziehbar, die Oberfliiche feinhéckerig, 
mit einigen sich flach vorw6lbenden gelblichen, weicheren Partien. Auf der 
Schnittflache Rinde und Mark kaum yon einander differenziert; das Fett im 
Nierenhilus gewuchert, die GefaiSe vorspringend. In der Harnblase klarer Harn, 
die Schleimhaut blab’, gleichmaBig iibersait mit etwa hirsekorngrofen, blabgelb- 
lichen, flach prominierenden Knétchen, die vielfach von einem grauen Ring um- 
siumt erscheinen. Uber der Hinmiindungsstelle des linken Ureters eine flache 
Blutung in der Schleimhaut. Im Magen briunlicher Inhalt, seine Schleimhaut 
schmutzig graugelb, mit zahlreichen kleinen, schwiarzlichen Flecken. Im Diinn- 
darm gelblich brauner, diinnbreiiger Inhalt, die Schleimhaut blaSgrau, mit ein- 
zelnen hellroten kleinen Blutungen und zahlreichen schiefergrauen Flecken. Im 
Dickdarm braungelblicher Inhalt, die Schleimhaut bla{. Pankreas derb und 
bla8. Die Femoralarterie verdickt, ihre Media als graue Streifen deutlich sicht- 
bar, ihre Intima stellenweise leicht verdickt und gelblich. 


Anatomische Diagnose: Arteriosklerose. Chronische paren- 
chymatése Nephritis mit hé6chstgradiger Schrumpfung der rechten 
Niere. Insuffizienz der Aortenklappen. Hochgradige exzen- 
trische Hypertrophie des linken Herzventrikels. Frische Blutung 
in die linke Hirnhemisphire mit Zerstérung der iuBeren Kapsel, 
des hinteren Schenkels der inneren Kapsel, sowie der tiuferen 
Halfte des Linsenkerns und mit Hinbruch in das Vorderhorn des 
linken Seitenventrikels. Odem des Gehirns und der Lungen. 
Pigmentierung der Schleimhaut des Magens und Diinndarms. Fol- 
likulaire Cystitis. Adhisive Pleuritis an der Basis des linken 
Unterlappens. 

Zur histclogischen Untersuchung gelangten: 

1. Stiicke der Aorta ascendens, 
+ der Aorta aus der Nahe des Abgangs, 
» der linken Carotis, 
» der Aorta descendens, 
der Aorta abdominalis, 
» der Carotis dextra von ihrer Teilungsstelle, 
» der Femoralis, 
»,  beider Nierenarterien; 
2. Stiicke beider Nieren; 
8. ein Stiick der Blasenwand. 
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Die aus den GefaéBen stammenden Stiicke wurden teils in Miiller-Formol 
sfxiert, teils nach Marchi behandelt, hierauf in Alkohol gehartet und in Paraffin 
-eingebettet. Aus fast allen untersuchten Stellen wurden iiberdies Stiicke nach 
Fixierung in Formol auf dem Gefriermikrotom geschnitten und die Schnitte mit 
‘Scharlach R. und Hiémalaun gefairbt. Die aus den Marchipriparaten gefertigten 
Schnitte wurden ohne weitere Nachfirbung in Glycerin eingeschlossen, die iibrigen 
Schnitte entweder mit Haimalaun-EHosin, nach van Gieson, nach Weigert auf 
-elastische Fasern oder schlieBSlich kombiniert nach Weigert und van Gieson 
gefarbt. Alle tibrigen Organ-Stiicke wurden blo8 in Miiller-Formol fixiert und 
wie oben weiter behandelt und gefarbt. 


Adi. An einem Querschnitt durch ein zur Untersuchung gelangtes Stiick 
-aus der Aorta ascendens laBt sich schon bei LupenvergréBerung erkennen, 
-daB die Intima verbreitert ist und da8 stirker verdickte in das Lumen vor- 
springende Partien derselben mit schmileren Stellen abwechseln. 

Die dickeren Partien erscheinen bei schwacher Vergré8erung am Hamalaun- 
Eosinschnitt im allgemeinen viel blasser als die schmalen. Dieser Unterschied 
ist dort noch auffallender, wo sich die schmale Partie in einen an der Ober- 
flache der verdickten Partie eine Strecke weit hinziehenden Gewebsstreifen fort- 
-setzt. Denn auch dieser oberflachliche Streif farbt sich bedeutend intensiver 
wie die iibrigen tiefer liegenden Anteile. 

Im Bereich der schmalen Stellen finden sich spirliche zellige Elemente mit 
verschieden gut tingierten und verschieden geformten Kernen; im Bereich der 
Verdickungen, — vorwiegend innerhalb von Liicken, die sie nur zum geringsten 
‘Teil ausfiillen, — ziemlich reichlich Zellen mit meist nur duBerst blab gefarbten 
Kernen. 

Untersuchen wir nun den Anteil, den das elastische Gewebe an dem Aufbau 
-der zwischen diesen Zellen liegenden Grundsubstanz und der Intima tiberhaupt 
nimmt, an einem nach Weigert gefarbten Schnitt. 

Zunichst findet sich nach innen von den Lagen der Media eine ziemlich 
dicke Schicht von elastischen Hiéuten, die denen der Media parallel verlaufen, 
jedoch schwicher sind und auch durch reichlichere Abzweigungen unter einander 
in Verbindung stehen. Dadurch entsteht ein sowohl feineres als auch eng- 
maschigeres Netzwerk als jenes in der Media. Innerhalb der Maschenréume 
desselben erkennt man an kombiniert nach Weigert und van Gieson gefarbten 
Schnitten neben Querschnitten starker elastischer Fasern vorwiegend solche von 
in Reihen angeordneten, liingsverlaufenden glatten Muskelfasern. Diese Schicht 
ist ohne Zweifel aufzufassen als eine hochgradig hypertro- 
phische elastisch-muskulése Schicht. Nach auSen wird die Grenze 
dieser Schicht angedeutet durch eine elastische Lamelle von gleicher Starke wie 
die in der Media befindlichen Lamellen. An der inneren Grenze ist jedoch keine 
kontinuierlich verlaufende Lamelle erkennbar, vielmehr besteht die innerste Lage 
dieser Schicht aus teils kiirzeren teils langeren Biindeln von parallel und 
wellenformig verlaufenden elastischen Fasern, welche eine allerdings vielfach von 
Liicken unterbrochene kontinuierliche Lage bilden; allenthalben gehen von ihr 
Ausliufer in die nachst innere Lage tiber. In der schmalen Schicht der Intima 
verlaufen zwei der eben beschriebenen Lage von elastischen Faserbiindeln 
Zhnliche, nur schwichere, blasser gefirbte und daher weniger deutlich hervor- 
tretende Ziige dicht neben dieser. Entsprechend der Dickenzunahme der 
Intima entfernen sie sich ‘jedoch allmahlich immer weiter von dieser 
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Lage, bis im Bereich der starksten Verdickung die eine von ihnen nahe- 
unter dem Endothel, die andere ungefahr in halber Héhe zwischen Endothel 
und elastisch-muskuldser Schicht erkennbar ist. Auch von diesen Biindeln zweigen 
reichlich diinne Fasern ab und beteiligen sich an dem Aufbau eines dichten 
Netzwerks teils lings- teils querverlaufender elastischer Fasern von verschiedener’ 
Dicke. Dieses ist in den schmalen Partien dichter, in den dicken locker und 
von reichlichen ungefarbten Partien durchsetzt. Vielfach schlingen sich elastische 
Fasern auch um die liickenfoérmigen Raéume, in denen die Zellen liegen. Auch 
bei Bindegewebsfarbung nach van Gieson farbt sich die schmale Partie inten- 
siver als die verdickte; in der ersteren finden sich mehrere streifig angeordnete 
Ziige von Bindegewebe mit nur spirlichen ungefarbten Liicken, die dagegen in 
den verdickten Partien gegeniiber den lockern Bindegewebsbiindeln vorherrschen. 
Weder im mit Scharlach gefarbten Gefrierschnitt noch im Osmiumschnitt laBt 
sich Fett auffinden. — 

In der Media finden sich im allgemeinen keine besonderen Verdnderungen ;. 
nur die Bindegewebslamellen erscheinen stellenweise etwas gequollen und an 
der Grenze zwischen Adventitia und Media sieht man in der Umgebung von 
GefaiBen stellenweise kleinere Rundzellenanhaufungen. 


Schon bei LupenvergréBerung 148t sich an einem Schnitt durch die Aorta 
in der Nahe des Abgangs der linken Carotis erkennen, da8 die Intima 
allenthalben stark verdickt ist und tiberdies noch stellenweise buckelformig ins. 
Lumen vorspringt. Die Oberfliche dieser Buckel zeigt verschieden tiefe, im. 
allgemeinen steile furchenartige Hinkerbungen. Innerhalb dieser Buckel sieht 
man an manchen Stellen verschieden grofe und verschieden geformte ungefarbte 
Liicken und iiberdies erscheint in der Tiefe dieser Buckel das Gewebe hoch- 
gradig verdindert, zumeist im Bereich von annahernd halbmondformigen oder 
kreissegmentartigen Bezirken, deren konvexe Seite dem Lumen zugekehrt ist. 
Bei schwacher VergrdSerung an mit Hiamalaun-Hosin gefairbten Schnitten er- 
kennt man, daB die verdickte Intima vornehmlich aus mit der Innenfliche 
parallel tibereinandergeschichteten, iiberall anni&hernd gleich dicken binde- 
gewebigen Lamellen besteht; das straffe Gefiige derselben tritt namentlich unter 
dem Endothel deutlich hervor, wihrend in der Tiefe sie vielfach auseinander- 
gedrangt erscheinen und nicht tiberall mit Sicherheit zu verfolgen sind. In 
Spaltréumen zwischen diesen Lamellen finden sich spindelférmige Zellen, welche — 
stellenweise nur an eine Wand des Spaltes geschmiegt —, den gréBSten Teil 
desselben leer lassen. Nahe der Oberflache trifft man jedoch vielfach zahlreiche 
rundliche Zellen mit gut tingiertem Kern innerhalb eines und desselben Spaltes, 
wihrend weiter in der Tiefe die Spaltranme vielfach zu runden Liicken aus- 
geweitet erscheinen. Dort, wo die Bindegewebslamellen zwischen den Liicken 
zum Schwunde gekommen sind, flieBen mehrere Liicken zu gréBeren unregel- 
mibig begrenzten Raumen zusammen, die entweder leer oder mit einem duBerst 
zarten, wabigen Geriist erfiillt sind. — Neben den Gewebszellen finden sich — 
wenn auch nicht in allen Schnitten — so doch in einer Reihe von ihnen, 
innerhalb der verdickten Intima unregelmiBig verteilt spirlich mehrkernige 
Rundzellen, die mitunter zu ganz kleinen Herden angeordnet sind. In den 
Himalaun-Kosinschnitten erscheint die Hauptmasse des Bindegewebes blaB- 
rotlich; verfolgt man solche Partien dann weiter, so sieht man, daB sie in ihrem 
Verlauf immer blasser werden und schlieBlich unter Auffaserung in eine sich. 
nicht mehr firbende, anscheinend homogene Masse iibergehen. in anderer- 
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etwas geringerer Teil zeigt innerhalb seiner Lamellen dunkelrot gefarbte, teils 
schollige, stellenweise aber auch in Form grober Streifen angeordnete zumeist 
gleichmaBig homogene Partien. 

So erweisen sich denn die schon bei LupenvergréSerung erkennbaren, vor- 
wiegend halbmondformig begrenzten Degenerationsherde bei starkerer Ver- 
groBerung als im wesentlichen zusammengesetzt aus hyalinen Massen, Resten von 
bindegewebigen Lamellen und Liicken, deren Inhalt ganz oder zum groBen Teil 
ausgefallen ist. In den heller gefaérbten Partien, manchmal gerade um Liicken 
herum, sieht man Stellen, die einen ganz leicht schmutzig blauen Farbenton 
zeigen und bei starker VergroBerung wie bestdéubt aussehen, — zweifellos der 
Ausdruck beginnender Verkalkung. 

Uber das elastische Gewebe gibt der nach Weigert behandelte Schnitt 
Aufschlu8. Die auBerste Schicht der Intima, die elastisch-muskulése Lage, ist 
nicht mit Sicherheit tiberall abzugrenzen. 

Dies gelingt nach auSen nur stellenweise, wenn der Unterschied zwischen 
den Medialamellen und den etwas schwiacheren und niaher aneinander ver- 
laufenden Lamellen der obgenannten Schicht ein deutlicher ist, nach innen, wo 
eine starkere Lamelle die Grenze bildet, auch nicht tiberall, da diese Lamelle 
stellenweise stark an Farbbarkeit eingebuBt hat. An nach van Gieson weiter- 
behandelten Weigertschnitten tritt jedoch ihr Verlauf ziemlich deutlich hervor,. 
da unmittelbar nach innen von ihr eine mit Sdurefuchsin intensiv sich farbende 
Lage fibrillaren Bindegewebes verlauft. 

Allenthalben spalten sich von dieser Grundlamelle schwiachere Lamellen 
ab, um teils nach kiirzerem, teils nach lingerem annihernd bogenfdrmigen 
Verlaufe sich mehr oder weniger steil abfallend wieder mit ihr zu vereinigen. 
Dichter nebeneinander verlaufen diese abgespaltenen Lamellen verschiedener 
Dicke unmittelbar einwarts von der Grundlamelle, wo gewodhnlich eine mehr- 
fache Lage derselben zu finden ist, sparlicher und zumeist einzeln, wenn sie in 
einem gréBeren Bogen sich weiter von der Grundlamelle entfernen. Sie ent- 
fernen sich umsoweiter, je betrichtlicher die Verdickung der Intima ist, so daB 
man selbst fast unmittelbar unter dem Endothel eines buckelférmigen Vor- 
sprungs eine solche Lamelle antreffen kann, Diese von der Grundla- 
melle sich abspaltenden Lamellen begrenzen mit dieser viel- 
fach annahernd halbmondformige Bezirke und diese letzteren 
sind es, in denen sichvorztglich die regressiven Veranderungen 
lokalisieren und welche dadurch schon bei schwacher Ver- 
groBerung vieltach hervortreten. 


Streckenweise sind diese abgespaltenen Lamellen ersetzt durch in ihren 
Verlauf sich einschaltende breitere oder schmilere Ziige von parallelen feineren 
oder starkeren wellenformig verlaufenden elastischen Fasern. Allenthalben zweigen 
von ihnen geschlangelte elastische Fasern der verschiedensten Dicke ab, welche 
in jenes zarte Gewirr von Fasern iibergehen, das sich einerseits zwischen den 
starkeren Lamellen, andererseits bis unter das Endothel erstreckt. An der 
Media fallt zunachst, entsprechend den buckelférmigen Verdickungen der In- 
tima, eine betrachtliche Verschmialerung auf, welche vom Rande dieser Ver- 
dickungen allmahlich zunehmend am stirksten in der Mitte der Verdickung 
wird, wo diese gewohnlich am hochsten ist, Uberdies wird das System von 
parallelen elastischen Lamellen und dazwischen verlaufenden Muskelfasern, aus 
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innen gelegenen Partien durch dem Faserverlauf parallele, blasse Streifen, in 
welchen Lamellen und Muskelfasern durch eine blasse, homogene Masse ersetzt 
sind und in welcher héchstens noch Reste elastischer Fasern zu finden sind, 
als auch in den AuSeren Schichten durch teils schmilere. teils breitere, teils 
auch kleinzellig infiltrierte Bindegewebsziige, welche aus der Adventitia kommende 
Verzweigungen der Vasa vasorum umscheiden. Die Enden der dadurch in ihrer 
Kontinuitét unterbrochenen Medialamellen zeigen im Umkreis dieser Binde- 
websziige deutlichen kérnigen Zerfall. Die Bindel der stark entwickelten 
Adventitia erscheinen kernarm, homogen, glasig und sind in einem gréSeren 
Bezirk des Praparats von reichlichen roten Blutkérperchen durchsetzt, offen- 
bar herriihrend aus einem geborstenen Vas vasis. 

Sowohl in den mit Scharlach gefarbten Gefrierschnitten als auch an den 
Osmiumschnitten erweisen sich die Zellen innerhalb der Intimaverdickung mit 
teils gréBeren, teils kleineren, rot oder schwarz gefarbten Trépfchen dicht ge- 
fiillt und die in den Hamalaun-Kosin-Schnitten als Liicken erscheinenden Be- 
zirke von gréBeren Tropfen eingenommen. Auf eine Unterscheidung dieser in 
Tropfenform auftretenden Substanzen in Fett und Protagon wurde nicht naher 
elngegangen. 

An den Osmiumschnittten (auch an den von anderen Stellen stammenden 
als aus der Nahe des Abgangs der linken Carotis), an denen die Grenzen der 
hyperplastischen Lage und namentlich der elastisch-muskulésen Schicht sehr 
schén hervortreten, ist besonders deutlich erkennbar, daB die Degenera- 
tionsherde fast ausschlieBlich im Bereich dieser beiden 
Schichten sich finden und gegen das Lumen sich halbmond- 
formig begrenzen, — An manchen Schnitten erscheint auch die die elastisch 
muskuldse Schicht nach auBen begrenzende Lamelle infolge fettiger Degeneration 
als schwarz gekornte Linie. 

Auch in den Schnitten aus den ibrigen Anteilen der Aorta und den 
Carotiden finden wir im wesentlichen mit den bisher beschriebenen tiberein- 
stimmenden Verdnderungen und zwar teils solche, wie sie an der Aorta ascendens 
sich fanden und der diffusen Arteriosklerose entsprechen, teils buckelférmige 
Verdickungen der Intima wie in der Nihe des Abgangs der linken Carotis. 

Auffallend sind jedoch an einem Schnitt von der Teilungsstelle der rechten 
Carotis in der Tiefe eines Buckels reichliche Kalkablagerungen, namentlich im 
Umkreis der oben beschriebenen Liicken vorwiegend in Form teils gréBerer 
teils kleinerer mit Hamalaun intensiv gefirbter Kérnchen. 


Hinzelne Schnitte von der Aorta abdominalis zeigen etwas reichlicher 
als im Arkus aortae innerhalb der Intima zerstreut liegend oder auch zu Herden 
vereinigt, ein- und mehrkernige Rundzellen, vielfach in verzweigten Formen 
oder ihre Kerntriimmer. Auch scheint es uns, als ob die Rundzelleninfiltrate 
in der Media beziehungsweise in den Grenzschichten dieser gegen die Adventitia 
reichlicher als in den oben beschriebenen Schnitten sich finden und auBerdem 
sehen wir an diesen Stellen in der Nahe solcher Infiltrate und auch schon in 
solchen typische, verschieden groBe, schwielige Herde, 

An der Femoralis endlich erscheinen die Muskelfasern auseinander- 
gedrangt und das Bindegewebe verquollen und verbreitert. 

Ad 2. An einem Schnitt durch die linke Niere laBt sich mikroskopisch 
schon bei schwacher Vergro8erung erkennen, da& die Harnkanalchen und zwar 
namentlich die Tubuli contorti zum Teil erweitert sind. Einzelne derselben 
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sind leer, andere vollsténdig oder nur zum Teil erfiillt von einer homogenen, 
mit Eosin sich verschieden intensiv farbenden Masse, wieder andere, jedoch nur 
wenige, von einer dunkler gefirbten, feinkérnigen oder netzartig gefiigten 
faserigen Masse. AuBerdem findet man sparlich erweiterte Harnkaniilchen erfiillt 
mit Detritusmassen, die zwischen sich abgestoBene Epithelien, mehrkernige 
Leukozyten und auch rote Blutkérperchen enthalten. Das Epithel der Harn- 
kanadlchen ist in diesen Partien teils abgeplattet, teils verquollen und dann sind 
die Grenzen der Zellen undeutlich, ihr Leib feinst gekérnt. Vielfach sind die 
Epithelien desquamiert. Hin anderer Teil der Harnkanilchen erscheint unver- 
andert, zum Teil auch kollabiert; ihr Epithel zeigt dann im allgemeinen wenig 
Veranderungen. 

Auch die Glomeruli zeigen zum Teil normale Beschaffenheit, zum andern 
Teil aber sieht man Glomeruli, deren Schlingen zu einer gleichmaBig hyalinen 
Kugel umgewandelt erscheinen und zwischen diesen beiden Formen finden sich 
alle Ubergange. 

Das interstitielle Gewebe zeigt besonders in den oberflachlichen Partien in 
maBiger Menge verschieden grofe Infiltrate, aus vorwiegend einkernigen Rund- 
zellen bestehend, und an jenen Stellen, wo die Harnkanalchen kollabiert sind, 
erscheinen die sie trennenden Septa vielfach verbreitert, in den van Gieson- 
Schnitten aus zarten Bindegewebsfasern bestehend. 


Die Kapillaren sind stellenweise stark erweitert und mit roten Blut- 
korperchen dicht gefiillt. Die kleineren Arterien, und zwar sowohl die Arteriae 
intralobulares, als auch manche der in die Glomeruli eintretenden Vasa afferentia, 
zeigen eine machtige Verdickung ihrer Wand. Diese Verdickung ist stellenweise 
eine so hochgradige, daB ein solches Vas afferens unmittelbar vor dem Hintritt 
in den Glomerulus im Querschnitt weitaus umfangreicher erscheint als der dazu- 
gehorige, in seiner gréBten Zirkumferenz getroffene Glomerulus. Die Wand- 
verdickung ist in erster Linie verursacht, durch eine machtige Verdickung der 
Intima, die vielfach vakuolare Gebilde aufweist. Sie kann mit dem Hintritt in 
den Glomerulus aufhéren oder sich auch mehr oder weniger weit auf die Glome- 
rulusschlingen erstrecken und dadurch die oben beschriebenen Veranderungen 
und Ubergangsformen erzeugen. 

An der rechten Niere erweist sich bei LupenvergroBerung die Rinde 
hochgradig verschmilert und vorwiegend eingenommen von geschrumpften 
Glomerulis, stark verdickten GefaéBen mit relativ sehr engem Lumen, sowie von 
erweiterten und dicht mit Blut gefiillten Kapillaren; die Harnkanalchen treten 
vollkommen in den Hintergrund. Bei schwacher VergroBerung erweisen sich die 
geschrumpften Glomeruli als aus einer annaéhernd homogenen Masse bestehend, 
in der nur sparlich noch GefaSlumina in Form yon Liicken mit schmalen Kernen 
sichtbar sind. Nur ganz vereinzelt findet sich noch hie und da ein anscheinend 
intakter vielleicht vergréBerter Glomerulus, von dem aus ein Zug von Harn- 
kanidlchen gegen die Marksubstanz zu sich erstrekt oder ein Glomerulus, an dem 
erkennbar ist, daB die langs des Vas afferens sich ausarbeitende hyaline De- 
generation die Schlingen nur teilweise ergriffen hat. Kapselverdicknng in Form 
konzentrischer Schichten ist nirgends erkennbar. 

In der Rinde tritt nur stellenweise ein sehr lockeres, kleinzellig infiltriertes 
Bindegewebe zwischen dem Parenchym auf. Jedoch sieht man an der Peripherie 
teils ganz, teils nur zum Teil manche Glomeruli umgeben von verschieden dicken 
Biindeln fibrilliren Bindegewebes. Stellenweise sieht mau wie solche Biindel 
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aus der Umgebung kommend, an den Glomerulus herantreten, um dann in ver- 
schiedener Ausdehnung ihn einzuhiillen. An den GefaéBen erweist sich vor- 
nehmlich die Intima verdickt; die Media tritt gleichfalls iiberall sehr deutlich 
hervor und erscheint ungleichmiBig in maBigem Grade verdickt. — An der 
Grenze zwischen Rinde und Marksubstanz finden sich teils langs, teils quer- 
getroffene Arteriae arciformes, die noch um ein bedeutendes starker als die 
GefiBe in der Rinde eine héchstgradig verdickte Wand und ein relativ enges 
Lumen zeigen. Zwischen diesen GefaéBen treten nur ganz diinne Ziige von 
Parenchym aus der Rinde in die Marksubstanz tiber. 

In der Marksubstanz treten die GefaBveranderungen in den Hintergrund. Sie 
wird in den mehr peripheren Bezirken vorzugsweise eingenommen von mannigfach 
veranderten Harnkanalchen, zwischen denen sich mehr oder weniger breite Ztige 
eines an engen Kapillaren reichen fibrillaren Bindegewebes erstrecken. 

Zentralwiarts ist das Gewebe aufgelockert und herdweise dicht kleinzellig 
infiltriert, so namentlich im Umkreis der weiten Lumina der Ductus papillares, 
die vollkommen erfiillt sind mit einer feinkérnigen Masse, in der sich abgestoBene, 
teilweise noch in Reihen zusammenhangende EHpithelien finden; die Harnkanalchen 
sind zum geringen Teil intakt und dann leer oder mit hyalinen Zylindern erfillt, 
ofter durch Degeneration ihrer Zellen verandert, die stellenweise gequollen und 
gekornt erscheinen. Andere erscheinen verengt, oder ihre Zellen nekrotisch und 
zusammengeballt. Bei manchen findet sich zwischen Membrana propria und 
Epithel eine mehr oder weniger breite Schicht einer homogenen, hyalinen Masse, 
durch die das Lumen verengt, stellenweise sogar das Hpithel bis auf wenige 
Reste oder vollkommen zum Schwunde gebracht wird. Von diesen Formen 
finden sich dann alle Ubergiinge zu groBen, vielfach in Haufen bei einander 
liegenden vollkommen homogenen runden Gebilden. 

Ad 3. Die mikroskopische Untersuchung der Blasenschleimhaut be- 
statigte die schon makroskopisch gestellte Diagnose einer Cystitis follikularis. 


Wie aus der Krankengeschichte ersichtlich ist, konnte bei 
unserer Kranken die Diagnose einer Schrumpfniere gestellt werden 
aus der vermehrten Menge und aus der vermehrten Zahl der Ent- 
leerungen eines Harns von niedrigem spezifischem Gewicht und ge- 
ringem Hiweiigehalt — bei einem Individuum, das daneben noch 
eine Hypertrophie des linken Ventrikels und einen hohen Blutdruck 
zeigte. Die Mattigkeit, der Kopfschmerz, die im letzten Stadium 
hinzugetretene Atemnot, endlich die Retinitis albuminurica vervoll- 
stiindigten das Krankheitsbild, ebenso wie das hiufige Nasenbluten, 
die Blutungen in die Haut, die Netzhaut, den Glaskérper und die 
Blase, auf welch letztere die reichlichen intakten Erythrozyten im 
Harnsediment hinwiesen. Auber diesen unschwierig zu deutenden 
Symptomen bot jedoch unsere Kranke noch andere, héchst auf- 
fallende, niimlich die hochgradige Dicke und Hiirte der Arterien- 
winde namentlich an den Karotiden und an der Anonyma neben 
einer klingenden Beschaffenheit des zweiten Tons iiber der Aorten- 
klappe, einem Fremissement cataire und einem diastolischen Ge- 
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rausch tiber derselben. Diese Symptome muBten uns mit Notwendig- 
keit zu der im Kindesalter klinisch so selten gestellten Diagnose 
einer Arteriosklerose mit Aorteninsuffizienz fiihren. Gesichert wurde 
‘diese Diagnose dann noch durch die zum Tode fiihrende Hirn- 
blutung, denn als solche wurde schon mit Riicksicht auf die bestehende 
Neigung zu Blutungen der Anfall aufgefaBt, der darauf schlieBen 
lie, daB der mit abnormer ZerreiBlichkeit der GefiBwinde einher- 
gehende arteriosklerotische ProzeB auch auf die Hirnarterie sich 
ausgebreitet habe. — 

Filatoffund Rachmaninoff?) haben zusammen, der erstere 
klinisch, der letztere anatomisch einen dem unsrigen hnlichen Fall 
untersucht. Er betraf einen 12jahrigen Knaben, der 8 Monate 
nach einem apoplektischen Insult zur Untersuchung gelangte. Es 
fand sich eine Parese des linken Armes und Beines, ferner Schlaf- 
‘sucht und zuweilen Erbrechen meist in Verbindung mit Kopfschmerz, 
-Ophthalmoskopisch Retinitis albuminurica; die Arterien waren ge- 
spannt und rigide, der Spitzensto8 nach links und unten verlagert, 
die Téne rein. Die Harnmenge erreichte 1500 ccm in 24 Stunden 
bei sehr blasser Farbe und sparlichem HiweiBgehalt. Nach 3 Monaten 
traten leichte Odeme mit gleichzeitiger Abnahme der Harnmenge 
auf. Der Tod erfolgte an Glottissdem im Koma. Die Sektion 
ergab Granularatrophie der Nieren, Endarteriitis chronica mit 
unzweifelhafter Hypertrophie der Media, namentlich der Arterien 
an der Hirnbasis, aber auch der Aorta und Brachialis, sowie einen 
rostbraunen Erweichungsherd — ein altes Blutextravasat im rechten 
Corpus striatum. 

Sanné?) fand bei einem 137/, jihrigen Kinde eine VergréBerung 
der Herzdimpfung, ein Fremissement cataire im ganzen Bereich 
der Diimpfung und an der Basis ein wiihrend der Systole sehr lautes, 
wihrend der Diastole weicheres, blasendes Geriiusch. Die Sektion 
ergab eine Hypertrophie des linken Ventrikels, eine Dilatation des 
Arcus aortae, dessen Wand verdiinnt und mit zahlreichen athero- 
matésen Veriinderungen besetzt war, ferner anf der Hohe der Konvexitiit 
ein nuBgrobes Aneurysma, sowie eine Stenose und Insuffizienz der 
Aortenklappe infolge von atheromatésen Verinderungen. 

Von deutschen Autoren berichtet Seitz®) iiber 3 Falle klinisch 
beobachteter Arteriosklerose im Kindesalter. Im ersten Fall kam 
es bei einem 13jihrigen Madchen 4 Monate nach einer Diphtherie, 
wihrend welcher der Puls keine Besonderheiten geboten hatte, zu 
Atembeschwerden und Herzklopfen. Es fand sich eine Verbreite- 
rung der Herzdimpfung, ein klingender zweiter Aortenton und eine 


9392 Rach, Uber einen Fall von Arteriosklerose 


Rigiditiit der Arteria radialis und cruralis, Zwei weitere ahnliche 
Fille betreffen einen 14jabrigen Knaben, der Masern und wieder- 
holt Gelenkrheumatismus, sowie einen 12j&ahrigen Knaben, der mit 
5 Jahren einen schweren Scharlach und eine Lungenentziindung 
durchgemacht hatte. Die Pulskurve aller 3 Fille zeigte einen breiten 
Gipfel, teilweise mit gedehnter Aszensionslinie und mit fehlender 
oder kaum angedeuteter Elastizitatselevation der Deszensionslinie. 


Buchta*) beobachtete bei einem 17jahrigen Patienten mit 
hereditiirer Lues eine Verbreiterung des Herzens nach rechts, laute 
Herzténe und einen bis iiber dem Arcus aortae fast klingenden 
zweiten Aortenton. Die Karotiden und die Arteria radialis dextra: 
am Handgelenk waren als harte, kaum pulsierende Striinge zu tasten. 
Infolge von allgemeinen hochgradigen GefaBverinderungen war es 
zu trockener Gangrin und AbstoBung der Endphalangen der zweiten. 
und dritten Zehe des rechten Fubes gekommen. 


Marfan’) teilt die erworbenen Krankheiten der Aorta und 
des Aortenursprungs im Kindesalter ein in solche, die im Gefolge 
einer akuten rheumatischen Endokarditis auftreten — ,,type rhu- 
matismal* und in atheromatése und beschreibt einen in die letztere 
Kategorie gehorigen Fall. Dieser betriffit einen 12jahrigen Knaben,. 
der Masern, Varizellen, Typhus und Pneumonie iiberstanden hatte, 
und die Symptome einer rechtsseitigen Phrenikusneuralgie, aber 
keine Stérungen der Respiration und Zirkulation zeigte. Es bestand 
ein systolisches frémissement cataire, auskultatorisch ein rauhes 
systolisches Geraiusch, am deutlichsten im zweiten Interkostalraum: 
rechts vom Sternum; der SpitzenstoB war im vierten Interkostal- 
raum und die Herzdampfung iiberschritt nicht den linken Sternal- 
rand; die Pulskurve zeigte eine Abflachung. Uber den Karotiden: 
bestand ein lautes rauhes Geriusch, welches mit Wahrscheinlichkeit 
auf atheromatése Plaques in diesen GefiiBen bezogen wurde. 


In fast allen diesen Fallen werden Rigiditit der Arterien, Ver- 
breiterung der Herzdimpfung und klingender zweiter Aortenton als. 
Kennzeichen der juvenilen Arteriosklerose angesehen, welche Symp-- 
tome vollstindig mit denjenigen der senilen iibereinstimmen und sich 
auch in unserem Falle fanden. Allerdings kam es nur in 2 Fallen 
zur Sektion, welche den tieferen Hinblick in'den ProzeB erméglichte,. 
und es kann daher nicht als iiber jeden Zweifel erhaben gelten, dab: 
es sich auch in den iibrigen Fallen um echte arteriosklerotische- 
Veriinderungen in den GefiBen gehandelt habe. 
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Auch rat v. Schrétter®), alle Angaben iiber Arteriosklerose 
im Kindesalter mit kritischer Sorgfalt zu priifen, da héchst wahr- 
scheinlich differente Prozesse vorliegen. 


In unserem Fall wurde die klinische Diagnose einer Arterio- 
sklerose durch die Sektion bestitigt: Hs fanden sich gelbliche plaque- 
artige Verdickungen in der Intima aortae, besonders am Abgang 
der groBen GefaéBe und an den Karotiden, vornehmlich an ihren 
Teilungsstellen, sowie am Aortensegel der Mitralis. Ob die Ver- 
dickungen der Noduli und der SchlieBungslinien an den Aortenklappen,,. 
die wahrscheinlich die anatomische Grundlage des diastolischen 
Geriiusches und einer Aorteninsuffizienz gebildet hatten, beziiglich 
ihrer Entstehung als identisch mit den anderen eben erwihnten 
Verainderungen der GefaBe aufzufassen sind, ist nicht ohne weiteres 
zu entscheiden, das Bild gewohnlicher endarteriitischer Verinderung 
der Aortenklappen, wie man es bei Erwachsenen zu sehen pflegt, und 
das so haufig zur Insuffizienz der Aortenklappen fiihrt, dieses Bild 
lag nicht vor. Es ist jedoch selbstverstindlich a priori nicht von 
der Hand zu weisen, da8 auch diese Verinderung der Aortenklappen 
Atiologisch durch die gleiche Ursache bedingt sein kénnte wie die 
Veranderung an den GefaSen selbst. Mikroskopisch entsprach 
den Verdickungen eine starke Bindegewebswucherung in 
der Intima mit fettiger Degeneration im Bereich der , hyper- 
plastischen Lage“ und ,elastisch-muskulésen Schicht“ und 
stellenweise auch mit Verkalkung der tieferen Schichten. 
Der Befund stimmte vollkommen iberein mit den von 
Jores’) aufgestellten Kennzeichen einer echten Arterio- 
sklerose. 


Von anatomischen Beobachtungen iiber juvenile Arteriosklerose 
hat v. Simnitzky®*) in seiner Arbeit eine Reihe kasuistischer Be- 
funde am Seziertisch zusammengestellt. Aus neuerer Zeit liegen zwei 
Beobachtungen von Oppenheimer’) vor. Im ersten Fall fand 
sich bei einem 9jihrigen Madchen eine oberhalb der Klappen- 
schlieBungslinie beginnende, fast 3 cm lange Langsruptur der Aorta. 
Die mikroskopische Untersuchung ergab, daB die Media als Aus- 
gangspunkt der Erkrankung anzusehen ist, indem sich in dieser 
ZerreiBungen der elastischen Fasern fanden mit sekundirem, repara- 
torischen Einwachsen von Bindegewebe in die dadurch entstandenen 
Medialiicken. Ferner fanden sich bei einem 10jiéhrigen Knaben 
zwei erbsengroBe Plaques der Aortenintima. In diesem Fall zeigte der 
ProzeB einen entziindlichen Charakter und hatte in der Adventitia 
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begonnen, von wo aus er lings der Vasa vasorum, deren Umgebung 
zellig infiltrirt war, auf die Media und Intima iibergegriffen hatte. 

Untersuchungen an einem gréferen Material liegen von Seitz 
und von Simnitzky vor. Seitz fand unter 148 Leichen des 
Miinchener pathologischen Instituts mit arteriosklerotischen Ver- 
Anderungen 17 Fille, welche von Individuen aus dem 10.—29. Lebens- 
jahre stammten. v. Simnitzky fand zuniichst in 2 Fallen und von 
diesen ausgehend dann unter 138 Leichen von bis 25 Jahre alten 
Individuen in 38 weiteren Fallen Verdickungen in Form von Platten 
und Streifen von weiBgelber und weiBgrauer Fiarbung und ver- 
schiedener GréBe in der Intima aortae. 

Mikroskopisch fand er zwischen den Faserbiindeln der Intima 
bald spindelférmige, bald runde Zellen, teils vereinzelt, teils zu 
mehreren zusammen, deren Protoplasma zahlreiche teils aus Fett, 
teils aus Protagon bestehende Trépfchen enthielt. In einigen Fallen 
fand sich Wucherung des Bindegewebes und Schwund des elastischen 
Gewebes, in anderen Fallen bedeutende Wucherung des Binde- 
gewebes und bedeutende Zunahme der elastischen Fasern, dadurch 
entstanden, daB sich die Elastica interna in Fasern aufgelost hatte. 

Sowohl aus den Untersuchungen von Seitz als auch von 
Simnitzky geht die MHiéufigkeit der arteriosklerotischen Ver- 
anderungen in der Aorta jugendlicher Individuen hervor. — Jedoch 
verlaufen nach Simnitzky derartige Arteriosklerosen bei jugendlichen 
Individuen meist ganz symptomlos und werden als Anfangsstadien 
in der Entwicklung des arteriosklerotischen Prozesses nur zufillig 
am Sektionstisch aufgefunden. Nur in Fallen, wo sie bedeutende 
Grade der Entwicklung erreichen, wie in den Fallen von Seitz und 
Marfan, koénnen sie auch Symptome von seiten des Herzens oder 
der GefiBe auslisen. 

Wenden wir uns nun zur Frage der Atiologie, ohne auf die 
immerhin bestehende Moglichkeit niher einzugehen, daS in unserem 
Falle nur ein zufilliges Zusammentreffen von GefiB- und Nieren- 
verinderungen stattgefunden hat, so kommt zunichst in Betracht, 
dai, wie Senator”) sagt, die Beziehungen zwischen Schrumpfniere 
und Arteriosklerose dreifacher Art sind, indem die Schrumpfniere 
und die Arteriosklerose jede die andere bedingen kénnen oder aber 
gleichwertige und mehr oder weniger gleichzeitige Folgen einer 
anderweitigen Ursache sein kénnen. Fassen wir zuniichst die 
Moglichkeit einer primiren Arteriosklerose ins Auge, so fallt es 
allerdings schwer, in der Vorgeschichte unserer Patientin eine 
geniigende Erklarung fiir die Entstehung einer solchen zu finden. 
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Abgesehen von dem bereits oben erwiihnten Falle Buchtas von 
Arteriosklerose bei einem 17 jahrigen hereditir luetischen Individuum 
teilte Sonnenberger Worms in der Diskussion zum Seitzschen 
Vortrag mit, in 2 Fillen von tédlicher Blutung nach ritueller 
Zirkumzision Lues der Eltern, in einem Falle manifeste hereditir 
luetische Erscheinungen beobachtet zu haben. Auch Hochsinger*) 
betont die dtiologische Bedeutung der Lues hereditaria fiir derartige 
GefaBverinderungen, indem sowohl die chronische Aortitis als auch 
die Sklerose der peripheren Arterien im Kindesalter fast immer auf 
Lues beruhen sollen und Wiesner??) fand, da8 es bei kongenitaler 
Syphilis haufig an der Aorta und ibren grofen Asten, hauptsichlich 
in den 4uBeren Abschnitten der Media zu zelligen Infiltraten um 
die Vasa vasorum kommt, was darauf schlieBen liBt, daB bei 
kongenitaler Lues mit den bei erworbener Lues iibereinstimmende 
‘Gefabverinderungen auftreten kénnen. 

Von anderer Seite wird dagegen das Hauptgewicht auf die 
Bedeutung von akuten fieberhaften Infektionskrankheiten fiir die 
juvenile Arteriosklerose gelegt. So betont schon Seitz, daB be- 
sonders sein erster Fall, bei welchem sich die GefaéiSkrankheit 
geradezu vor seinen Augen entwickelte, sehr geeignet erscheint, die 
Entstehungsméglichkeit der Arteriosklerose durch toxisch-infektidse 
Krankheiten darzutun. Dieser Ansicht schlieBt sich v. Schrétter 
an. Er beobachtete einen 15jahrigen Knaben, bei dem sich eine 
Schrumpfniere im Gefolge einer chronischen Nephritis (S. 116) 
entwickelt hatte und der an Urimie zu Grunde ging. 7 Jahre 
vorher hatte er Masern, vor 3 Monaten Anthrax im Nacken iiber- 
standen. Bei der Sektion fanden sich die GefaiBe an der Hirnbasis 
atheromatis, leichtes Atherom der Aorta und im Ileum nekrotische 
Herde mit hyaliner Degeneration, die fast zum VerschluB der 
kleineren Gefaibe gefiihrt hatte. Auch v. Simnitzky betont die 
Bedeutung der Infektionskrankheiten fiir die Entwicklung von 
Erkrankungen der Arterienwand. Er fand in 24 von seinen 38 
Fallen schwere akute Infektionskrankheiten vor kiirzerer oder langerer 
Zeit, in weiteren 6 Fallen seit langer Zeit chronische Tuberkulose 
und iiberdies in 3 Fallen linger dauernde letale infektidse Er- 
krankungen, so daB in 71°%o der Falle an einem eventuellen Zu- 
sammenhang zwischen der Arteriosklerose und Infektionserkrankungen 
zu denken ist. 

Endlich hat in letzter Zeit Wiesel**) die Vermutung aus- 
gesprochen, daf zahlreiche Falle von sogenannter ,,juveniler Arterio- 
sklerose“ strenge von der echten Arteriosklerose zu trennen sind, 
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nimlich solche, bei denen das Auftreten von arteriosklerotischen 
Prozessen nach vor lingerer Zeit tiberstandenen Infektionskrankheiten 
als Endausgang einer urspriinglichen Mediaerkrankung zu deuten 
wiire, wihrend bei der Arteriosklerose der urspriingliche Sitz der 
Erkrankung in der Intima zu suchen ist. 

Unser Fall wiirde allerdings nicht in diese Reihe von Fallen 
gehoren, da sich histologisch nur solche GefaBveranderungen fanden, 
wie sie die typische Endarteriitis chronica deformans zeigt, 
und nicht solche, wie sie der luetischen, oder der von Wiesel 
aufgestellten Form entsprechen. Ebensowenig wiirde der von 
uns erhobene histologische Befund mit dem Bilde der Gefab- 
erkrankung bei chronischer Bleivergiftung iibereinstimmen, bei der 
es sich nach Kolisko') wesentlich um eine Hypertrophie der 
Media handelt ohne degenerative Vorginge. Wenn wir nun noch 
Alkoholismus, wie im Falle Chiari*®), Hereditit oder die indivi- 
duelle Disposition der GefaiSe (Seitz) und schlieBlich eine eventuell 
vererbte gichtische Diathese in Betracht ziehen, so konnen wir sagen, 
daB fiir keines dieser etwa ftiologisch fiir eine primare Arterio- 
sklerose in Betracht kommenden Momente sich ein wirklich be- 
friedigender und zureichender Anhaltspunkt in der Anamnese 
ergibt. Uberdies bestand héchst wahrscheinlich bei unserer Kranken. 
eine ausgebildete Schrumpfniere schon zu einer Zeit, als die 
Symptome von seiten des GefiSapparates noch keineswegs. stark 
ausgeprigt waren. Auch der histologische Befund entsprach nicht 
dem Bilde einer sog. arteriosklerotischen Schrumpfniere, sondern 
einer Schrumpfniere, der auch entziindliche Verinderungen zu 
Grunde lagen. 

Verstindlicher wire es, die Nierenverinderung als das Primire 
aufzufassen, obgleich wir auch fiir diese in der Vorgeschichte 
unserer Kranken keine Ursache ausfindig machen kénnen und nichts. 
auf die besonders von Senator hervorgehobene Hereditét oder eine 
vererbte Schwiche der Nieren hinweist. Denn es wiirde dann unser 
Fall entweder als wirklich primiire, also ohne vorausgegangene akute 
Affektion von Anfang an schleichend verlaufene, chronische Nephritis 
aufzufassen sein oder in jene Gruppe von scheinbar primiren, 
in Wirklichkeit aber sekundiren Schrumpfnieren gehéren, die nach 
Senator mehr im jugendlichen, selbst im Kindesalter vorkommen 
und bei deren schleichendem Verlauf ihr Zusammmenhang mit einer 
oft Jahre lang zuriickliegenden, meist im Verlauf einer akuten In- 
fektionskrankheit entstandenen akuten Nephritis schwer oder gar 
nicht zu erweisen ist. Da8 ferner auch im Kindesalter eine Schrumpf- 


bei einem dreizehnjahrigen Madchen. 937 


niere zur Arteriosklerose fiihren kann, erscheint nicht unméglich, 
da sie mit einer Erhéhung des Blutdruckes einhergeht, wie ja auch 
in unserem Fall eine Erhéhung des Blutdruckes schon 2 Jahre vor- 
her und auch sp&ter noch bestand und schon seit Traube2*) es 
als Tatsache gilt, daB iiberall da, wo eine solche abnorm hohe 
Spannung langere Zeit besteht, Sklerose der Aortenintima gefunden 
wird. Dazu kommt noch gerade in unserem Falle, daB das mikro- 
skopische Bild vollkommen mit jenen von Jores gefundenen Ver- 
anderungen iibereinstimmt, die er als Hypertrophie gewisser Schich- 
ten der GefaiSwand infolge einer vermehrten funktionellen Inanspruch- 
nahme der Gefa8wand — durch erhéhten Blutdruck erklart. Uber- 
dies sieht von Schrotter gerade die Tatsache, daB schon bei jugend- 
lichen Individuen zugleich mit Schrumpfniere Arteriosklerose vor- 
kommt als beweisend dafiir an, dab die Schrumpfniere zur Ent- 
stehung der Arteriosklerose beitragen kann. 

Hierher gehért auBer den Fallen v. Schroétter und Filatoff- 
Rachmaninoff noch ein Fall von Allen Baines*’), der bei 
einem 101/,jaéhrigen an Herzschwiche verstorbenen Knaben, Nieren- 
schrumpfung und eine ausgebreitete Arteriosklerose mit stellenweise 
fast bis zur Obliteration gehenden Veranderungen der Vasa vasorum 
beobachtete. 

In beiden Fallen aber, sei es daB die GefaBverainderung, oder 
die Nierenverinderung das Primiére gewesen ist, kénnen wir die 
Frage nach der Atiologie der prim&ren Schidigung eines dieser 
beiden Organe in unserem Falle nicht mit Sicherheit beantworten. 
Die im 2. Lebensjahr iiberstandenen leichten Masern mit der 
Nierenschrumpfung in Beziehung zu setzen, erschiene uns ebenso 
gezwungen, wie sie mit der GefaBveriinderung in Zusammenhang zu 
bringen, und eine andere Infektionserkrankung anzunehmen, in deren 
Gefolge solche Verinderungen beobachtet werden, dazu sind wir 
nicht berechtigt, wenn die Méglichkeit, eine solche ohne besonders 
auffallende Symptome iiberstanden zu haben, auch nicht unter allen 
Umstiinden von der Hand gewiesen werden kann. 

Was schlieBlich die dritte Médglichkeit anbelangt, daB ein 
unbekanntes Agens gleichzeitig Nieren und GefiBe betroffen habe, 
so kénnen wir selbstverstaindlich diese nicht mit voélliger Sicherheit 
ausschlieBen, haben aber andererseits auch keine Anhaltspunkte, sie 
anzunehmen. 

Wollen wir jedoch in kurzen Ziigen das Wesentliche unseres 
Falles noch einmal zusammenfassen, so kénnen wir mit einiger 
Wahbrscheinlichkeit sagen, daB eine aus unbekannter Ursache ent- 
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standene chronische Nephritis durch langere Zeit eine Blutdruck- 
steigerung herbeifiihrte und daB dadurch eine echte arteriosklerotische: 
Veriinderung der Arterien und eine hochgradige Hypertrophie und 
Dilatation des Herzens entstand und daB ferner von diesen drei 
kranken Organen die GefaiBe, die einer solchen Spannung auf die 
Dauer nicht gewachsen waren, am friihesten insuffizient wurden, so 
daB durch das Bersten eines GefaéBes die tédliche Blutung erfolgte. 
Kigenartig ist an unserem Falle, daB diese Veriinderungen, die in 
hdherem Alter gewiB nichts Seltenes sind, bereits im Kindesalter 
sich einstellten. 

Wenn ferner, wie schon oben erwa&hnt, Wiesel jene zahl- 
reichen Falle von juveniler Arteriosklerose in eine Gruppe zusammen- 
fassen will, die nach einer Infektionskrankheit entstehen, auf einer 
primiren Erkrankung der Media beruhen und deshalb von der echten 
Arteriosklerose strenge zu trennen sind, so glauben wir, auf 
Grund des in unserem Falle erhobenen mikroskopischen 
Befundes daneben noch eine andere Gruppe von anschei- 
nend selteneren Fallen aufstellen zu ko6nnen, die histo- 
logisch und klinisch der echten Arteriosklerose angehéren. 
Eine derartige Sonderung der Faille von juveniler Arteriosklerose in 
einzelne Gruppen steht im Einklang mit der Ansicht v. Schrétters, 
da8 den Fallen von Arteriosklerose im Kindesalter differente 
Prozesse zu Grunde liegen diirften. In unsere Gruppe diirften 
wahrscheinlich auch die Falle Filatoff-Rachmaninoff und Allen 
Baines gehoren. 
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Beobachtungen 
tiber die Wirkung hydriatischer Prozeduren 
bei masernkranken Kindern. 
Von 
Dr. ADOLF F. HECHT. 


Von vielen Seiten wird die Anwendung hydrotherapeutischer 
MaBnahmen bei Masernkranken empfohlen, und zwar nicht bloB 
zum Zwecke der Herabsetzung der Koérpertemperatur, sondern auch 
vor allem zur Bekiimpfung nervéser Erscheinungen und zur An- 
regung tiefer Respirationen, die wieder dem Entstehen von Atelek- 
tasen und Bronchopneumonien entgegenwirken sollen. Uber die 
Art der empfehlenswerten Prozeduren geht aber die Ansicht der 
Autoren betrachtlich auseinander. 

Jakobi und Baginsky geben im Kindesalter im allgemeinen 
Packungen den Vorzug vor Badern. 

Kellogg’) verwirft bei Kindern unter 1 Jahr das kalte Bad 
durchaus, da dasselbe infolge des Mifverhialtnisses der Energie der 
warmebildenden Zentren zu der relativ groBen Oberfliche des kind- 
lichen Korpers schidliche Wirkungen nach sich ziehen kénnen. 

Ebenso will R. Fisch1*) an Stelle des kalten Bades laue Bader, 
oder hochstens Packungen treten lassen. 

Guérin®) hingegen hat bei schweren Masern- und Scharlach- 
fallen Bader von 20° C. mit Vorteil in Verwendung gezogen. 

Dreister geht Jiirgensen*) vor. Er empfiehlt bei schwerem 
Scharlach mit hohem Fieber von 40° C. Bader bis zu 20° 5 Minuten 
lang und geht bei alteren Kindern sogar auf 15°C. herunter. Bei 
Masern gibt er im allgemeinen Biider von 28° C. bis 33° C. in einer 
Dauer von 10—15 Minuten. Wenn aber zu einem rasch sich ent- 
wickelnden hoch fieberhaften Zustand schwere Hirnerscheinungen 
hinzutreten, zieht er BegieBungen mit kaltem Wasser nicht iiber 
15°C. durch */,—2 Minuten in Anwendung und gibt bei Fort- 
dauer der Hyperpyrexie und der nerviésen Allgemeinerscheinungen 
Bader von 20—25° C. und 5 Minuten Dauer mit kurzer BegieBung 
am Ende des Bades mit ganz kaltem Wasser. Im Bade wird der 
Kérper des Patienten kriftig frottiert und nach demselben folgt 
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noch eine trockene Abreibung. Bei einer so ausgiebigen Warme- 
entziehung mu man nach seiner Ansicht stets an die Méglichkeit 
eines Nachlassens der Herzkraft denken und das Kind besonders 
nach dem ersten Bade sorgfiltig beobachten, sowie seine Korper- 
temperatur im Mastdarme bestimmen. Zur Vermeidung von Kollapsen 
empfiehlt er die Darreichung von Wein eine 1/, Stunde vor und nach 
dem Bade. Wie wenig man bei sorgfiltiger Beobachtung ein- 
greifende hydriatische Prozeduren beim Kind zu scheuen braucht, 
das beweist die Mitteilung Jiirgensens®), daB er den Mut hatte, 
sein eigenes 19 Monate altes Kind wahrend einer Pneumonie in 
10—8° C. Wasser 10 Minuten lang zu baden. Auf den Umstand, 
daB kalte Bader von Kindern ganz ausgezeichnet vertragen werden, 
macht neuerdings Glénard®) aufmerksam. Er weist darauf hin, 
daB man trotz der herrschenden Meinung bei Kindern im Anschlu8 
an kalte Bader keine Kollapse zu fiirchten hat. In Biadern von 
20—22° C. kann man bei einer Dauer von 10 Minuten Temperatur- 
abfaille von 3° im Rektum konstatieren und in den niachsten 20 
Minuten sinkt die Mastdarmtemperatur noch um weitere 0°2—0-3° 
ab. Nach 2 Stunden hat die Temperatur wieder die friihere Héhe 
erreicht. Von der 5. Minute an beobachtet man im Bade frosteln. 
Mit Gignoux konnte er Temperaturabfille auf 32° konstatieren, 
ja Bouveret fand auch 30°. Glénard hat den Hindruck, da8 
gerade der Shok des kalten Wassers geeignet ist, den Kollaps zu 
verhindern, und wenn andere Autoren bei kalten Badern typhus- 
kranker Kinder Kollapse sahen, so fiihrt er diesen Umstand darauf 
zuriick, daB mit der Baderbehandlung zu spat, erst am 10. oder 
12. Tage begonnen wurde, da8 eine Myokarditis bestand, oder daB 
die Bader zu warm genommen wurden. In diesem Falle, wenn 
nimlich der Shok des kalten Wassers nicht in Aktion tritt und 
andererseits der Stimulus des fieberwarmen Blutes durch die 
Temperaturerniedrigung fortfillt, erscheint ihm die Méglichkeit des 
Eintritts eines Kollapses gegeben. In der Tat hat Henoch, der in 
24 Stunden 2 mal 5—8 Minuten lang bei einer Temperatur von 30° C. 
badet, wenn die Temperatur 40° iiberschritten hat, also gewiB sehr 
yorsichtig zu Werke geht, 9mal unter 152 Fallen Tod im Kollaps 
gesehen. 

Es sollen nunmehr die Beobachtungen mitgeteilt werden, die 
ich auf der Masernabteilung des St. Annenkinderspitals 
bei Vornahme von Kaltwasserprozeduren zu machen Gelegenheit 
hatte. Es wurden kalte 20° C. und abgekiihlte (von 35° auf 28° C.) 
Vollbider, Abreibungen und Packungen in Anwendung gezogen. Bei 
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der UngleichmiBigkeit des Materials, das in der Masernabteilung zur 
Aufnahme gelangt und bei dem dadurch bedingten betrichtlichen 
Schwanken der Sterblichkeitsziffern erschien mir eine Statistik der ° 
Erfolge willkiirlich, umsomehr als ich ganz hoffnungslose Fille von vorn- 
herein von dieser Behandlungsmethode ausgeschlossen habe. Anderer- 
seits wurde eine Reihe von Patienten und Rekonvaleszenten studii 
causa dazu herangezogen, ohne da eine therapeutische Indikation 
fiir die Biderbehandlung bestanden hatte. Besprechen wir zunichst 
den antipyrethischen Hffekt. 

Um die Temperatur herabzudriicken, wurde bei den vorliegender 
Arbeit zugrunde liegenden Versuchen im allgemeinen, wenn nichts 
anderes bemerkt ist, in Wasser von 20° C. durch 12 Minuten ge- 
badet, wobei das Kind am ganzen Korper partienweise an der 
vorderen und der Riickflache des Stammes und an den Extremititen 
von einer Pflegeperson gerieben wurde. Nach dem Bade wurde 
es ziemlich energisch mit einem trockenen Laken frottiert und 
dann in einem anderen trockenen Laken und eine Wolldecke dicht 
eingehiillt. Vor der Applikation des Bades wurde ein von StraBer 
empfohlenes Celsiusthermometer in den Mastdarm eingefiihrt, das 
lang genug ist, daB die Skala iiber die Wasseroberfliiche emporragt, 
so dab im Bade jederzeit die Mastdarmtemperatur abgelesen werden 
kann. Ein ausreichend groBer Luftraum und das kapillare Lumen 
der Quecksilbersiule, soweit sie durch das Wasser gefiihrt ist, 
sichern die Unabhingigkeit der Ablesung von der Temperatur des 
Bades. Im allgemeinen wurde die Mastdarmtemperatur vor Beginn 
des Bades notiert und wihrend des Bades alle 2 Minuten abgelesen; 
nach dem Bade wurde sie durch 15 Min. alle 5 Min. bestimmt 
und hierauf in 1/,stiindigen Intervallen, im allgemeinen, bis die 
Temperatur vor dem Bade wieder erreicht war. 

Der antithermische Effekt setzt sich aus 2 Komponenten 
zusammen: 1, aus dem totalen Temperaturabfall, der fast 
immer 1/, Stunde nach Verlassen des Bades maximal war, und 2. aus 
Zeitdauer, gbis die Rektaltemperatur vor dem Bade wieder 
erreicht ist. 

Wenn wir die Temperaturabfille mit einander vergleichen, so 
stellt sich alsbald heraus, da jiingere Kinder im allgem einen 
energischer abgekiihlt wurden, als Altere, und daB auch der Er- 
nibrungszustand von Hinflu8 war, insofern als schlecht entwickelte 
und schlecht genihrte Kinder einen tieferen Temperaturabfall auf- 
wiesen als gutentwickelte und gutgendhrte. 

Die folgende Tabelle soll diese Behauptung illustrieren. 


Prozeduren bei masernkranken Kindern. 943, 


J. R., 4 Monate altes Kind, sehr schlecht genihrt, Temperaturabfall 7° C. 


Vid: e ” » » lend, 1 Tag vor dem Tod, s: 7°. 
3 gutgenthrte unter 1 Jahr im Mittel: Temperaturabfall 2:5° C. 
3 schlechtgenthrte , , , 4 3 . ANA {Op 
Erstes und 2. Jahr: 

8 gut genahrte ...... " ss Fe 2:29 C. 

1 besonders schlecht genahrtes 5 4:459 C, 

8. und 4. Jahr: 

L-gut gendhrtes.. .... . IO 

1 maBig gut genahrtes ... ,, s 5s 23°06: 

8 schlecht genéhrte .... ,, % 33 2:89 C. 
5. Jahr: 

2 schlecht genahrte .... ,, . ih 2:0° C. 

1 gutgenthrtes ...... 5 Tes 10h 
6. Jahr: 

dSontugeaahrtes sie.) 6c. 55 IgA Ee. 
7. Jahr: 

I gut genahrtes . ..... 3 1EQOR Ce 
10. Jahr: 

deeutygendhrtesi 9s... = - 1:60 C. 


Ziehen wir nun den Durchschnitt nach der Altersstufe, so finden 
wir im Mittel: bis zum 1. Jahr 3°59 C., im 1. und 2. Jahr 3:39 C, 
im 3. und 4. Jahr 2:19; vom 5. Jahr ab ziemlich unregelmiBige, 
wohl zufallige Schwankungen. 

Ordnen wir aber die Zahl nach dem Ernahrungszustand, dann 
stellt sich heraus, da in 

16 Fallen bei gutem Ernahrungszustand der Temperatur-Abfall 
1:74° C. betrigt, in 12 Fallen bei schlechtem Ernihrungszustand 
der Temperatur-Abfall 4:0° C. 

Wir ersehen aus voranstehenden Daten, da8 der Temperatur- 
abfall nur in den ersten 4 Lebensjahren vom Alter be- 
einfluBt und der Ernahrungszustand von viel mafgebenderer 
Wirkung ist. 

Bei der groBen Bedeutung, die das Frottieren im Bad auf den 
temperaturherabsendenden Effekt desselben hat, haben wir auch den 


EinfluB des Reibens untersucht. 
Abfall im Bad von 


20° C. 12 Min. 
1. Josefine Fr., 4 Jahre alt, unterentwickelt, mager ohne Reiben: mit Reiben: 
2:89 C, — 
Bad von 11—12°C. 10 Min. 
2. Heinrich F., 3 Jahre alt, gut genahrt. ohne Reiben: mit Reiben: 
d0eC? 1°5° C. 
von 25° OC. 5 Min. 
8. Rosa H., 5 Jahre alt, schwachl. ohne mit Reiben: 
10° C. 0:69 ©. 
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von 20° C. 12 Min, 


4, Josef S., 12 Mon. alt, schwiachlich. 489 C. 58° 0. 
von 20° ©. 12 Min. 

5. Alois B., 3 Jahre alt, schwichlich. 2-89 C. 3-0° C. 

von 25—160 C. 12 Min. 

6. Anna H., 17 Mon. alt, sehwichlich. 4-69 C. 5-09 C. 
von 16° C. 12 Min. 

7. Therese K., 15 Mon. alt, ziemlich fett. 15° C. 2-40 C. 

von 24—16°5° 10 Min. 

8, Julius K., 2 Jahre alt, kraftig. 1-49 C. 2-90 Q. 
von 22° ©. 12 Min. 

9. Emma T., 10 Mon. alt, kraftig. 15° C. 1-79 ©. 


RK von 20° C. 12 Min. 
10. Karl W., 3 Jahre alt, gut genahrt. 1:4° C. 1:79 C. 


5 : ne 3 von 20° C. 12 Min. 
11. Hubert Sch., 5 Jahre alt, schwachlich. 9-30 O. 3-09 C. 


10 Min. nicht reiben von 22°C. 5 Min. 
11+0.9=2.0° C.  reiben, dann 5 Min. nicht 
reiben 1:0°-+-0°7=1'7° C. 


12. Hlisabeth J., 18 Mon. 
alt, schwachlich. 


Aus voranstehender Versuchsreihe ergibt sich, daB die Wirkung 
kalter Bader zweifellos auchim KindesalterdurchFrottieren 
erhéht wird. Doch ist der Unterschied viel kleiner als 
beim Erwachsenen, bei dem ohne Reiben im kalten Bad kaum 
irgend ein HinfluB auf die Rektaltemperatur nachweisbar ist. So 
hat nach Mitteilung v. Liebermeisters”) ein 24jihriger gesunder 
Mann 1?/, Stunden im kalten Bad (21—23° C.) zugebracht, wobei 
seine Rektaltemperatur von 37:5 nur auf 37°3° C. sank. 


Auch in Seebadern von 6° C. bis zu einer halben Stunde stellt 
sich im allgemeinen kein Absinken der Mastdarmtemperatur ein 
(Winternitz und Tschurtschenthaler,*) Winternitz und 
Tripold®), ebensowenig im Giirtnerschen’) ,Ruderbad* bei 20°C. 
durch 20 Minuten, wobei der Wellenschlag und die durch die Ruder- 
bewegung hervorgerufene Bewegung des Wassers bereits als Haut- 
reiz in Betracht kommen. 


Von Interesse ist in klinischer Hinsicht der EinfluB der 


absoluten Kérpertemperatur sowie des Ganges derselben auf 
die Wirkung der Bader. 


Bekanntlich gilt im allgemeinen der Satz v. Liebemeisters:1) 
yAuch bei dem Fieberkranken besteht die Warmeregulierung fort. 
Aber es wird nicht mehr fiir die Normaltemperatur von etwa 37° C. 
reguliert, sondern fiir die hohere Fiebertemperatur von 39°, 40° oder 
41°C.“ Doch gibt v. Liebermeister zu, daB die Regulierung nicht 
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so vollkommen ist, wie beim Gesunden, und die Nachwirkung des 
Bades beim Fiebernden im allgemeinen bedeutender ausfillt. 

Auch hat insbesondere beim Baden Typhuskranker die Er- 
fahrung gelehrt, daB die Bader intensiver in der Phase spontanen 
Absinkens der Temperatur wirken, und da8 im amphibolen Stadium 
ihr Effekt viel gréBer als in der Periode der Akme ist, 

Untersuchen wir nun diese Verhiltnisse bei unseren Patienten: 


1. Victor W., 44/2 Jahre alt, maBig entwickelt und genahrt. Bronchoe 
pneumonie nach Masern 


Temperatur Temperaturabfall 
morgens abends im Bad 12 Min. 15 Min. nach d. Bad. 
5. X. 06 39-6° 40-0° 1-1° + 1-20 = 2-30 
GsExX: 38:0° 40-10 1-20 + 1-40 =) 2°69 
15. X. 36:99 37:1° 0.7° bh 1:5° = ane 
16. X. 374° 37-40 1.0° — pale aay 


2. Franz G., 8 Mon. alt, gut genahrt. Exanthem in voller Bliite. 

7. X. morgens 39°79, abends 40°49 1:90-+1:0°—2-99 Abblassen des Ausschlags. 
8. X. 55 386° OOO Loe Oe 28°, 

Aus beiden Beispielen geht besonders deutlich die auch sonst 
beobachtete Unabhangigkeit der antipyrethischen Wirkung 
von der Fieberhéhe und von der Tagesspannung der 
Fieberbewegung hervor. 

Dabei muB8 noch in Betracht gezogen werden, dai fiir eine 
Fieberhoéhe von 39—40° eine Badetemperatur von 20° C. naturgemaB 
eine gréBere Abkiihlung bedeutet, als fiir die normale Korper- 
temperatur. 

In anderer Hinsicht macht sich aber die bevorstehende Ent- 
fieberung oder die verminderte Tagesspannung resp. die abendliche 
Temperaturerniederung bei einem vormittags applizierten Bad geltend 
in der verlingerten Dauer der Wirkung. Im allgemeinen erreicht 
die Temperatur nach einem Bad von 20° C. und 12 Min. erst nach 
2—4 Stunden ihre friihere Hohe. 

Z. B. Franz G. im oben mitgeteilten Beispiel 2. 

7. X. Temp. nach 2 Stunden wieder erreicht. 

8, X. Temp. nach 3 Stunden 38:0 gegeniiber 38.6 vor dem Bad. 

Das voranstehende Beispiel 1 zeigt auch besonders schén die 
Unabhingkeit des Temperaturabfalls nach dem Bade von der Fieber- 
héhe und Tagesspannung, wahrend wir nach vy. Liebermeister im 
Fieber eine stirkere Nachwirkung erwarten konnten. 

Vergleichen wir den nach dem Bad erzielten Temperaturabfall 
mit dem wihrend desselben, so finden wir Glénards Angabe, dab 
in Bidern von 20—22° C. 10 Min. die Temperatur in recto um 
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23° sinke und in den nichsten 20 Minuten nach dem Bad um 
weitere 2—3 Zehntelgrade durchaus nicht bestitigt. , 
| Im Bad 200 G. 12 Min. 15 Min. nach demselben 


No. 1 Alexandrine N. ORC: 19 
AT aeSCh. 1G 16° 
» 3 Karl W. 07° C. 0:7° 
+ 4 Pschy 05° C. 0.5° 
» © Josef G. 1:885C, 0-9° 

ao ial ip 33° C. 3:79 
3 0 Karls We 2:0° C. 2.7° 


Wir konnten noch eine Reihe von Fallen anfiihren, die den 
Beweis dafiir liefern, daB nach dem Bad die Temperatur an- 
nihernd in gleicher Weise absinkt wie in demselben und 
nach 1/, Stunde meist ihren tiefsten Punkt erreicht, mag der Abfall 
klein (No. 4) oder groB (No. 6) sein. Allerdings erfihrt diese 
Regel auch in beiden Richtungen Ausnahmen (No 5, 7). 

Die Relation zwischen Wirkung und Nachwirkung des 
Bades erscheint durch verschiedene Badetemperaturen nicht alteriert, 
wohl aber durch die Dauer des Bades. 


Josef A., 17 Monate alt, Bronchopneumonien (Tbe?) nach Masern. 


Dauer Abfall 
des Bades Temperatur nach dem Bad im Bad Verhiltnis 
8 Min. 22—16° C. Hes 16° nach > im Bad 
10 Min. 21 C. 1-4° 1:8° of SES 
* 220—20° ©. 1°69 2:9° phe RS a 
15 Min. 26°—23° C, 1:0° 2°1° nach dem Bad 
a 24°—_22° C. 10° 31° | V2—/s von dem 
* 24°—219 ©, Tisha 3-00 im Bad erfolgen- 
Fe 249229 ©, 1:2° 2°79 den Abfall. 
is 24°—21° ©, Wane 3°8° 


Je kiirzer das Bad gegeben wird, desto gréfer ist der nach 
demselben erfolgende Temperaturabfall im Verhiltnis zu dem im 
Bad selbst erzielten. 

Bei ganz kurzen Biadern iibertrifit die Nachwirkung daher auch 
die Wirkung um ein Vielfaches z. B. 

Rosa H., Bad 25°, 5 Min. 

Abfall im Bad um 0.2° C., 

nach dem Bad um 0°8° ©. 

Aus theoretischen Griinden wollen wir auch der Temperatur- 
kurve im Bad nachgehen. 


Nach v. Liebermeister?*) erfolgt in einem Bad von 20° C. 
in den ersten 5 Minuten eine sehr stiirmische Wirmeabgabe, die 
sich in den folgenden 2 Minuten bereits deutlich und in den nach- 
sten 4 Minuten noch weiter verlangsamt. Betrachtet man die 
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Temperaturkurve im Bad nach Ablesungen von 2 zu 2 Minuten, 
so ergibt sich ein ziemlich gleichm&Biges Absinken der Temperatur 
oder auch ein ‘steileres gegen Ende des Bades. Es wiire jedoch 
verfehlt, daraus auf eine gleichsinnige Veriinderung in der Warme- 
abgabe zu schlieBen, da man einige Minuten fir den Ausgleich 
zwischen Binnentemperatur und der erniedrigten Hauttemperatur in 
Anschlag bringen muB. 

Die chemische Regulierung durch VergréBerung der Sauerstoff- 
zehrung entzog sich vollkommen meiner Beurteilung, die physikalische 
hingegen durch Kontraktion der HautgefiBe suchte ich zu verfolgen. 
In jenen Fallen, in denen nicht frottiert wurde, war nur ganz vor- 
iibergehend die Haut, soweit sie der Wirkung des Wassers aus- 
gesetzt war, anamisch; meist wurde sie alsbald hyperimisch und 
areolarzyanotisch, d. h. hellrote Inseln traten bald da bald dort in 
der violettroten Haut auf als Ausdruck des ungleichm&Bigen Ver- 
haltens der Hautzirkulation. 

Die Zitterreaktion fehlte waihrend des Bades, wenn das Kind 
heftig schrie oder im Bad frottiert wurde. Sie trat aber auf, wenn 
das Kind im Bad ruhig blieb und fast immer nach dem Bad. Ein 
deutlicher EHinfiuB auf den Temperaturgang im Sinn einer Ver- 
zogerung des Abfalls oder Beschleunigung des Anstiegs wurde oft 
vermiBbt, war aber Ofters zweifellos vorhanden. 

Kugen B., 7 Jahre alt, kraftig. 

25. V.06. Abfall: 25° C. Dauer: 1 St. heftiges Zittern. 

26. V. 06. 5 2°59 C. - 2 , spurweise , 

1. VI. 06. 5 1SoeC: 5/4, hettigess 

De la V., 16 Monat alt, gut genahrt. 

22.1. 07. Abfall: 430 C. Dauer: 24/2 St. geringes Zittern. 

23. I. OT. 5 3:99 C. 13/, ,, heftiges ns 

Im langsam abgekiihlten Bad kann man bis auf 24°, ja selbst 
20° ©. heruntergehen, wobei die Rektaltemperatur um 0,4—0,7° C. 
in 5 Minuten absinkt, ohne das Zittern beobachtet wird, ja ein. 
11/, jahriger Knabe Franz Tr. wurde im Bad von 20° C. in 12 Min. 
von 37°59 auf 35°6° also um 1°99 C. abgekiihlt, ohne zu zittern. In 
einem anderen Fall zitterte ein 2jahriges Madchen Friederike N. 
bei der geringen Abkiihlung von 38° auf 37-7°. 

Im allgemeinen steht die Zitterreaktion im Kindes- 
alter gegentiber den spiteren Jahren an Promptheit zuriick, 
wenn man auch Neugeborene bereits, wenn sie kurze Zeit 
éntbléB&t liegen, intensiv zittern sehen kann. Im Anschlu8 
an die Untersuchung der Regulierung gegen Abkiihlung soll auch 
die gegen Erwiirmung besprochen sein, 
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Auch diese war éfters ungeniigend. 

Die Kinder wurden in ein Bad von 37° C. gebracht und die 
Wassertemperatur allmahlich auf 40—41—42° C, erhoht. Der eben 
erwihnte Knabe Franz Tr., blieb darin 20 Minuten, seine Tempe- 
ratur stieg von 37°4—38-6° C., also um 12°, bis endlich Schweib 
eintrat. 

Josef R., 4 Monate alt, elend, geriet erst in Schwei’, nachdem 
seine Rektaltemperatur in einem Fall von 35°8° auf 37°7°, in einem 
anderen von 36'1° auf 37°6°, also um 1°9 resp. 1°5° C. gestiegen war. 


Friederike N., 2 Jahre alt, maBig gut genahrt, reguliert gegen 
Abkiihlung ausgezeichnet, schwitzt aber kaum bei Anstieg ihrer 
Rektaltemperatur von 37°6 auf 38°99 also um 1:39 C. Andere 
gleichaltrige Kinder schwitzen bereits deutlich bei Temperatur- 
erhéhung von 0°5°, ja selbst 0°2°. 

Von vasodilatationsbeférdernden Mitteln brachte ich Alkohol 
(5—10 g Cognac in warmer Milch */, Stunde vor dem Bad) und 
Senfmehlzusatz zum Bad in Anwendung. Beide MaSnahmen 
erwiesen sich wirkungslos, wohl deshalb, weil das Kindesalter ohnehin 
der Kalteeinwirkung gegeniiber nicht sehr ausgesprochen mit Kon- 
strikturenkrampfen reagiert. Aus demselben Grund ist der Unter- 
schied nicht sehr in die Augen springend, ob das Kind gerieben 
wird oder nicht. 

Das Exanthem ist ohne EinfluB, so da& meine Resultate 
nicht etwa nur bei Masernkranken zu Recht bestinden. 


Temp.-Abfall Temp.-Abfall 
Alexandrine N., Exanthem in voller Bliite, 2°29, nach Abblassen 2°1°. 
Karl W., ” ” ” ” 1.49 ” ” rye. 


Voranstehende Untersuchungen ergeben, dab dem friihen Kindes- 
alter im allgemeinen eine Insuffizienz des wirmeregulierenden 
Apparats zukommt, wie dies ja vom Neugeborenen lingst bekannt 
ist. Doch sind sich die Autoren durchaus nicht dariiber einig, 
wann die Verhaltnisse denen der Erwachsenen dhnlich werden. Nach 
Andral vollzieht sich dieser Wechsel in der 2. Stunde, nach 
Schiitz und Eré8 in der 2. Woche, nach Loschner im 
2. Lebensmonat, nach Demme am Ende des ersten Jahres. 
Oct. Sturges findet das ganze Kindesalter von — differentem 
Verhalten gegeniiber Temperatureinfliissen im Vergleich zum 
Mannesalter. **) 

,Das Verhiltnis der Oberfliche zum Kérperinhalt bildet eine 
wesentliche Ursache der Wirmelabilitit der ersten Tage, aber sie 
reicht zur Erklirung derselben nicht aus“ (Raudnitz). Noch 
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weniger kann dies natiirlich spaiterhin verwertet werden, denn wahrend 
ein’ Kind von 4-03 kg eine Oberfliiche von 3013 cm? hat, ist sie bei 
einem Kérpergewicht von 11:8kg nur mehr 7191, bei 16-4kg gar 
nur mehr 7681 cm? groB (Rubner). 

Wir miissen zur Erklarung andere Momente heranziehen, vielleicht 
die Lebhaftigkeit des kindlichen Stoffwechsels, der kaum steigerungs- 
fahig ist, dann eine gréBere spezifische Warmeabgabe von Seite der 
Haut im Kindesalter, wofiir Arnheim 1*) den Beweis erbracht hat. 
Fr fand bei steigendem Gewicht von 10 auf 30kg eine Abnahme 
des W4rmeverlustes durch Leitung, Strahlung und Verdunstung auf 
die gleiche Oberflache berechnet. Die Beschaffenheit der Haut 
selbst und ihre Durchblutungsverhdltnisse mégen die Ursache hier- 
von sein. 

Ein Zusammenhang mit vasomotorischen Hinfliissen erschien mir 
durch folgenden Befund gestiitzt. 

Aus einem Konvikt wurden am selben Tag 6 ziemlich gut ge- 
nahrte Knaben mit beginnenden Masern eingeliefert, die also ziemlich 
gleiche Versuchsbedingungen darboten. 

In der Rekonvaleszenz wurden sie mit 20°igem Wasser durch 
12 Minuten frottiert und boten folgende Ergebnisse: 


Temperaturabfalle Trousseausche Flecken 
1g 09° a 
I. 0:79 + 
Ul. OR? + 
Iv. 270 Aeenvial 
WM 0°89 + + 
VI. Leake ae 


Die geringste Resistenz gegen die Abkiihlung fiel mit 
der stirksten vasomotorischen Erregbarkeit zusammen. 
Im weiteren Verlauf beobachtete ich nicht selten, da Kinder mit 
zartem Teint, die leicht errdten und deutlich Trousseausche Flecken 
bekommen, besonders stark abgekiihlt werden. 

Bisweilen schien es, als wiirde bei Wiederholung der Bade- 
prozeduren eine Anpassung an den W4rmeverlust eintreten, sodaB 
der erste Temperaturabfall steiler war als die folgenden. 

Fiir Hunde ist dieses Verhalten als gesetzmiBig erwiesen. 
(Nasaroff, Durig und Lode.) 

Ich untersuchte auch den Einflu8 der Abkiihlung auf den 
Puls. Bei maximaler Temperaturherabsetzung war die Arteria radialis 
meist so kontrahiert, daB der Puls nicht gezihlt werden konnte, so- 
daB ich mich meist auf die Auskultation beschrankt sah. Diese 
ergab stets laute Herztine ohne Pendelrhythmus, aber bisweilen 
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leichte Arhythmie, die nach 1—2 Stunden wieder schwand. Dabei 
war die Frequenz fast immer sehr herabgesetzt. Abfalle von 140 
auf 108—112 gehérten zu gewéhnlichen Vorkommnissen, manchmal 
sank aber die Pulsfrequenz unter 100, so im Fall Stephan S. 
von 140 auf 92, im Fall Christine B. von 160 auf 84 (!). Bewegt 
sich die Pulszahl vor dem Bad um 100, so schwankt sie nachher 
zwischen 60 und 70. Ein tiefer Pulsabfall kann im allgemeinen 


als gutes Zeichen gelten. 
Stephan S., 15 Monate alt, schwere Bronchitis. 


22. XI. T. Abfall um 3°6° Pulsabfall : 160—140 

DS EXT dina Ness my eae a : 168—152 
seit 27. XI. fieberfrei. 

27. XI. T. Abfall um 3°5° a3 : 140—92 (1!) 


Victor W., 44/2 Jahre alt, Bronchopneumonien. 

5. X. von 39:99 auf 370° herunter. Puls von 140 auf 136. 

Gi Xen OG Olas Oo 0° Bs Bye on lL eOmee, 0104S 

Bei 37-6 am 6. X. betragt die Pulsfrequenz 112. 

» ¢ar'0 ?., 5. X. aber 136. 

Johann H., 3 Jahre alt, bla’, mager, Bronchitis capillaris. 

11.,/X1I. Temperaturabfall von 38-5 auf 36:°9°. Puls von 140 auf 120. 


12./XII. x , 880 , 36:2, SSyae"S. 100: 
Am 2. Tag fiel die Temperatur beiliiufig ebenso stark ab, wie 
am 1., aber der Puls um 28 gegeniiber 20 Schlagen am Vortage. 


” 


Wihrend des Wiederanstiegs der Temperatur sind die Puls- 
zahlen im allgemeinen héher als der jeweiligen Temperaturlage ent- 
spricht, aber niedriger als vor dem Bad. Es wird immerhin auf 
diese Weise dem Herzen eine ausgiebige Erholungsphase geschaffen. 
Kollaps beobachtete ich nur einmal und zwar nicht bei der Bade- 
prozedur, wie ich sie oben geschildert habe, sondern nach Applikation 
eines Kiihlapparates auf das Herz. . 


In 1/, stiindigen Intervallen betrug die Pulsfrequenz 144, 128, 
124, 112, 116, 128, 132; dabei wurde das Kind zyanotisch und 
sehr unruhig. Die Temperatur war von 37°8° auf 36° gesunken. 
Ich fiihre dieses Beispiel an, um zu zeigen, dai beim Kiltekollaps 
auch ein Anstieg der Pulsfrequenz eintritt. Diesen habe ich nun 
auch einmal nach einem kalten Bad gesehen, aber ohne sonstige 
Zeichen fiir Kollaps. 


Kugen B., 7 Jahre alt. Bei einem Temperatur-Abfall von 2°5° C. stieg 
seine Pulsfrequenz von 124 auf 140. 


Tags darauf wieder gebadet, wies er den gleichen Temperatur-Abfall auf, 
und sein Puls fiel von 112 auf 104. 

In zwei Fallen bei elenden Kindern war die Temperaturerniedri- 
gung eine enorme und wollte sich nicht ausgleichen, so daB ich nach 
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einer Stunde ein warmes Bad applizierte, worauf die Temperatur 
sich alsbald wieder hob. 

In diesen zwei und weiteren zwei Fallen beobachtete ich in 
den dem Bad folgenden Stunden das Auftreten von Diarrhoe, die 
aber am nachsten Tag spontan geschwunden war. 

Damit ist die Aufzihlung iibler Zufille auch erschopft. 


Die Respiration sank ziemlich konstant ab, von 36 auf 32, 
von 68 auf 52, von 80 auf 70, usw. Dabei fiel besonders bei ver- 
breiteter Kapillarbronchitis und Bronchopneunomien nach dem Bad 
ein fast unaufhorlicher Hustenreiz auf, eine erwiinschte Erscheinung, 
die aber mitunter doch tiber das Ziel hinausschoB, so daf fast jeder 
Atembewegung ein Hustensto8 folgte. ; 

Kurz will ich auch ‘dem Hinflu8 der Bader auf die elektrische 
Erregbarkeit der Nerven gedenken. 

Groédel hat behauptet, daB die elektrische Erregbarkeit der 
Muskeln und Nerven durch kalte Bader gesteigert, durch warme 
herabgesetzt werde. 

Ich habe nun nach der handlichen kiirzlich verdffentlicbten 
Methode vy. Pirquets*°) den Nervus peroneus in dieser Hinsicht 
bei 10 Kindern untersucht, bin aber nicht zu einheitlichen Resultaten 


Name Bad HeiB’es Bad 
und event. Diagnose 20°, 12 Minuten — 41° 
Friederike N. unmittelbar geringe Herabsetzung 
abgelaufene Polyo- auch noch nach 
myelitis 3/, Stunden 1/, Stunden, 
Franz Tr, Herabsetzung gering Herabsetzung stiarker 
1 Stunde lang 1/, Stunde lang. 
Marie H. ohne Wirkung Steigerung gering 
1 Stunde lang. 
Philipp R. ohne deutlichen HinfluB —_ 
Emma D. sofort Herabsetzung fiir deutliche Steigerung. 
1 Stunde, event. spater 
Steigerung 


Franz V. wird kathodisch und be- ae 
; kommt K.S, Tetanus, 


enorme Steigerung fiir 
2 Stunden — 
Irma HE. leichte Steigerung ohne Hinflub. 
Josef R. kein HinfluB = 
Anna B, leicht gesteigert? leicht herabgesetzt? 
Karl W. leicht herabgesetzt ? leicht herabgesetzt. 
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gelangt. Da die Kinder nach dem kalten Bad ihre Muskulatur 
spannen und nach dem warmen erschlaffen lassen, bekommt man 
im ersteren Fall vielleicht eine zu geringe, im letzteren eine zu hohe 
Erregbarkeit und diese Fehler sprechen wohl fiir die von Grédel 
behauptete Verinderung. (Siehe Tabelle S. 251.) 

Unter 10 Fallen wirkte das kalte Bad 1mal stark, 2mal etwas 
steigernd, 4mal herabsetzend und 3mal gar nicht auf die Erregharkeit 
des Nerven ein. Das warme Bad wirkte unter 7mal 1mal deutlich, 
1mal schwach steigernd, 4mal herabsetzend und 1mal war es ohne 
Effekt. 

Ein Gesetz laBt sich aus diesen Resultaten nicht ableiten. 

Am Schlu8 meiner Arbeit ist es mir Bediirfnis, Herrn Hofrat 
Prof. Escherich fiir sein forderndes Interesse meinen ergebensten 
Dank auszusprehen. Auch hat mich Herr Dozent Dr. Alois Strasser 
auf hydrotherapeutischem Gebiet in liebenswiirdiger Weise mit seinem 
Rat unterstiitzt und hierdurch sehr verpflichtet. 
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Zur Leukamie im Kindesalter. 
Von 
Dr. ERICH BENJAMIN und Dr. ERICH SLUKA. 


Die Leukaimie des Kindesalters gilt im allgemeinen fiir eine 
duBerst seltene Erkrankung. In allen Lehrbiichern der Kinder- 
heilkunde, selbst in den neuesten Auflagen, begegnen wir der An- 
gabe, daB die Autoren dieses aiuBerst seltene Leiden nur wenige 
Male gesehen haben. 

Schon unsere an derselben Stelle verdffentlichten Unter- 
suchungen iiber das Chlorom lieBen uns vermuten, da® in An- 
betracht der Abnlichkeit beider Erkrankungen die Angaben beziiglich 
der Haufigkeit des Vorkommens der Leukimie im Kindesalter nicht 
ganz zu recht bestehen. 

Von pathologisch-anatomischer Seite liegt ein Bericht Hanse- 
manns vor, der in einer Arbeit Cassels erwihnt wird, der auf 
die Haufigkeit der Leukimie im Kindesalter hinweist, indem er an- 
gibt, dab im Laufe von 24/, Jahren unter 3000 Sektionen 
Erwachséner und Kinder nicht weniger als 4 Leukimieen bei Kindern 
zu finden waren. Hin ahnliches Bild von der Hiaufigkeit der 
Leukiimieen geben die im Jahre 1906 an der Universitatskinder- 
klinik des Hofrats Prof. Escherich klinisch beobachteten Fille. 
Es kamen in diesem Jahre 2350 Kinder zur Aufnahme. Davon 
entfallen ca. 600 Fille auf Diphtherie, ca. 400 auf Scharlach, ° 
200 auf Masern und der Rest, der fiir unsere Zusammenstellung in 
Betracht kommt, betriigt ungefihr 1150 klinische Aufnahmen. 
Unter diesen fanden sich 5 leuka’mische Erkrankungen, von denen 
4 durch die Sektion bestitigt wurden: zwei akute lymphatische 
Leukimieen, 1 akute myeloide Leukiimie und 2 Chlorome. 

Diese geradezu entgegengesetzten Ansichten tiber die Haufigkeit 
der Leukimie — sind ja doch 5 Erkrankungen auf 1000 eine recht 
beachtenswerte Zahl — lassen sich nur so erkliren, daB dieser Er- 
krankung entweder zu wenig Aufmerksamkeit geschenkt wird, oder 
da8 die Haufigkeit der Erkrankung in den verschiedenen Lindern 
eine verschiedene ist. 
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Schon bei der Zusammenstellung der Literatur fiel es uns auf, 
wie verhiltnismaiBig schwach Deutschland mit kasuistischen Bei- 
trigen beteiligt ist, wihrend Osterreich und ganz besonders Amerika 
das Hauptkontingent unserer Falle stellen. Mit der Haufigkeit des 
Vorkommens mag es vielleicht im Zusammenhange stehen, daB die 
amerikanischen Autoren mit vorziiglicher Sachkenntnis an die Unter- 
suchung des Blutes herantraten. 

Bis vor kurzem hatte die Diagnose ,Leukimie“ nur wissen- 
schaftlichen Wert. Erst als die wieder von einem Amerikaner, 
Senn, versuchte, von anderen nachgepriifte Rontgenbestrahlung 
Allgemeingut der Therapie geworden war, mute man mehr Wert 
auf die friihzeitige Erkennung dieser Krankheit legen. 

Aus diesem Grunde unterzogen wir uns der nicht geringen 
Miihe, die weit in der Literatur zerstreuten Falle in dem Rahmen 
unserer Arbeit zusammenzufassen, sind uns aber wohl dessen be- 
wuBt, da’ unsere Zusammenstellung nicht im mindesten Anspruch 
auf Vollstindigkeit machen kann. Wir iibersehen za. 100 Faille 
der Literatur, von denen man mit Sicherheit sagen kann, daf sie 
dem uns interessierenden Krankheitsbilde angehéren. Leider sind 
nur ungefahr 60 Beobachtungen in so vollstaéndiger Weise nieder- 
gelegt, da sie nach jeder Richtung hin den wissenschaftlichen An- 
spruch der Jetztzeit geniigen. Nur diese haben wir in die Tabelle 
aufgenommen. 

Die angeborene Leukimie. 

Obwohl das praktisch klinische Interesse der angeborenen 

Leukimie verhaltnismiBig gering ist, mége wegen der hohen theo- 
retischen Bedeutung auf diese gewiB héchst eigentiimliche Form der 
Erkrankung hingewiesen werden. Die Fille, in denen uns von der 
angeborenen Leukimie berichtet wird, sind duBerst spirlich. 
‘ Vor nicht allzulanger Zeit berichtete Siefard von einem Falle 
fotaler Leukiimie mit Odem der Plazenta. Die Mutter, die Er- 
scheinungen hochgradiger Nephritis — 6°/,, Albumen, Odeme — 
darbot, brachte ein lebendes Kind zur Welt, das, wie sie, stark 
hydropisch war. Das Kind starb nach wenigen Stunden. Hine 
genaue Blutuntersuchung des Fétus hat leider nicht stattgefunden. 
Es wird nur von starker Vermehrung der weiBen Zellen berichtet. 
Die Sektion dagegen ergab den unzweifelhaften Befund lymphatischer 
Leukimie. Lymphatische Infiltrationen und Lymphombildungen in 
den Organen. 

Wir miissen weit in der Literatur zuriickgehen, um wieder einen 
ihnlichen Fall aufzufinden. 1888 berichtet Singer von einem 
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totgeborenen Kind mit kolossalen Odemen, die — eine Abbildung 
gibt der Autor bei — den Fétus als plumpe Masse erscheinen 
lassen. Bei der Sektion fanden sich iiberall Blutungen; die Milz 
war um das Doppelte vergréBert, das Verhiltnis der weiBen Zellen 
zu den roten im Blute betrug 1:3. Auch hier mikroskopisch derselbe 
Befund wie im ersten Falle. Die Mutter dieses Fétus hatte keinen 
Milztumor, keine Driisen, so daB der Autor eine leukimische 
Erkrankung bei ihr ausschlieBt, dagegen reichlich Albumen und 
hochgradige Odeme. 


In zwei Alteren Fallen der Literatur findet sich genau derselbe 
Befund. In dem einen Falle wird hervorgehoben, daB die Mutter 
spiter noch ein gesundes Kind zur Welt brachte. 


Es ist nach diesen Angaben von héchstem Interesse, den 
Bericht eines Falles von Singer zu besitzen, bei dem eine sicher 
leuk&mische Mutter ein sicher nicht leuk&misches Kind 
zur Welt brachte. Alle Blutpréparate der Plazenta zeigten leu- 
kamische Beschaffenheit auch dann, wenn das Blut gréferen oder 
kleineren Arterien und Venenstimmen der Placenta foetalis ent- 
nommen war. Das Nabelschnurblut des Kindes war vollig normal. 


Nun hat die neuere Literatur uns mit einem Falle bekannt 
gemacht, bei dem ein derartig leukamisches Kind 4 Wochen lang 
weiter lebte. Lommel berichtet uns, da8 das 28 Tage alte Kind 
1282000 Rote und 1240000 WeiBe, deren groBter Teil aus kleinen 
und mittelgroBen Lymphozyten bestand, im mm? Blute hatte. Die 
Milz war enorm vergréBert, die Sektion ergab den typischen Befund 
einer lymphatischen Leukémie. Der Autor selbst halt den Fall 
fiir zweifelhaft kongenital. 

Die Analogie mit dem Falle Pollmanns labt aber die Kon- 
genitalitat auch in diesem Falle mehr als wahrscheinlich erscheinen. 
Bei seiner Beobachtung war das Kind bei der Geburt leuki&misch, 
hatte 2500000 Rote und 315000 WeiBe im mm® Blut. Milz und 
Leber waren stark geschwollen, auch hier ergab die Obduktion 
typisch leukiimischen Befund. 


Es kann an dieser Stelle nicht unsere Aufgabe sein, die Atio- 
logie der Leukaimie des weiteren zu erértern; aus den geschilderten 
Beobachtungen von angeborener Leukamie geht aber so viel hervor, 
daB eine parasitire Entstehung der Krankheit auch von diesem 
Standpunkte aus ebenso unwahrscheinlich erscheint, wie das Vor- 
handensein eines Stoffes im Blute, der positiv chemotaktisch die 
weiBen Blutkérperchen aus ihren Entstehungsorten anlockt. Wir 
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miissen vielmehr als Ursache der Leukimie eine Wachstumsanomalie 
des leukoblastischen Gewebes annehmen. 


Die Leuk imie im friihen Kindesalter. (Tabelle A.) 


Eine strenge Grenze zwischen den eben beschriebenen ange- 
borenen Leukimieen und den jetzt zu beschreibenden des friihen 
Kindesalters, d. h. der beiden ersten Lebensjahre, lat sich wohl 
nicht ziehen. Denn gerade dieses Lebensalter zeigt uns in groBer 
Hiufigkeit teils kleine, teils kolossale Milztumoren, bei den wenigsten 
Kindern mit normalem Blutbilde, bei den meisten mit einer hoch- 
gradigen Verinderung der Blutzusammensetzung. 

Die Entstehung eines Teiles dieser Milztumoren tritt gleichzeitig 
auf mit den gerade fiir diese Zeit charakteristischen anderweitigen 
Stérungen, den hiufigen Darmkatarrhen, der Rhachitis und der Lues. 

Wir kénnen die dieser Lebensperiode eigentiimlichen Storungen 
wohl nicht besser charakterisieren, als wenn wir uns auf den 
in St. Louis gehaltenen Vortrag unseres verehrten Chefs ,,Der 
gegenwirtige Stand der Kinderheilkunde“ beziehen. Escherich 
faBt mit folgenden Worten die wesentlichen Punkte zusammen: 

,sduglingsperiode: Storungen durch die beziiglich der Inter- 
valle oder Mengenverhiltnisse fehlerhafte Nahrungsaufnahme; rela- 
tive oder absolute Insuffizienz der Verdauung gegeniiber der aufge- 
nommenen, insbesondere der kiinstlichen Nahrung, Reizung der 
Darmschleimhaut durch bakterielle Zersetzungsprodukte oder Invasion. 
der Darmwand fiihren zu chronischer Intoxikatien und Atrophie; 
das rasche Wachstum des Hirnes ist nicht selten von Ubererregbar- 
keit des Nervensystemes (Tetanie), Eklampsie und Hydrocephalie 
begleitet; dabei besteht die Empfindlichkeit der Haut und Schleim- 
haute (Bronchialerkrankungen, Pneumonieen) sowie eine groBe 
Neigung zu pyogenen Erkrankungen jeder Art fort, wogegen spezi- 
fische Infektionen relativ selten vorkommen. 

Milchzahnperiode: Stérung der Ossifikationsvorginge (schon 
im Ablaufe des 1. Lebensjahres beginnend) mit ihren Folgezu- 
stiinden (Verkriimmungen des Thorax und der Extremitaten, Broncho- 
pneumonieen etc.) durch Rhachitis. Gleichzeitig damit erscheinen 
auch andere Dyskrasieen (Status lymphaticus, Skrofulose, aniimische 
Zustiinde).“ 

Wenn wir uns einen kiihnen Vergleich erlauben wollen, so 
steht die Anaemia splenica infantum ebenso zwischen Sauglingsalter 
und Kindesalter wie die Chlorose zwischen dem Alter geschlecht- 
licher Unreife und dem der Reife steht. 
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Bei der herrschenden Verwirrung iiber die Abgrenzung der 
verschiedenen An&mieen in diesem Lebensalter betonen wir, daB 
‘wir unter Anaemia splenica eine Anaimie mit Milztumor ohne wesent- 
liche Driisenschwellung bei fehlender himorrhagischer Diathese und 
mehr oder weniger verandertem Blutbilde verstehen. Es besteht 
immer eine hochgradige Verminderung der Roten bei meistens herab- 
gesetztem JF arbeindex. Stets finden sich GréSenunterschiede, 
Poikilozytose und kernhaltige Rote in schwankender Zahl, sowohl 
Normo- als Megaloblasten. Neben diesen immer auftretenden Ver- 
4nderungen finden sich an Intensitét bedeutend differierende Ver- 
anderungen im weiBen Blutbilde. Schon fiir die Zahl lassen sich 
keine Normen aufstellen. Zahlen von 30000 finden sich neben 
normalen Zahlen. Meist iiberwiegt die lymphozytiire Komponente, 
hie und da finden sich Myelozyten, in einzelnen Fiillen bis zu 14 %,. 

Trotz dieses ernsten Blutbildes machen aber die Kinder, die 
groBtenteils rachitische, luetische und unterernihrte Individuen sind, 
nicht den Eindruck unbedingter Hoffnungslosigkeit. 

Kin Teil dieser Kinder stirbt an einer interkurrenten Krank- 
heit, zum grdBten Teil an lobularen Pneumonieen, ein anderer Teil 
heilt unter Besserung des Allgemeinbefindens und Riickgang des 
Milztumors aus. 

Wir haben einen Fall in Beobachtung, bei dem sich im Laufe 
eines halben Jahres ein bis unter die Nabelhorizontale hinunter- 
reichender Milztumor bis zu einem jetzt kaum palpabeln verkleinerte, 
wihrend der Blutbefund allméhlich zur Norm zuriickkehrte. Eine 
Reihe von 4lteren Kindern mit dem Bilde der Anaemia splenica 
stehen zur Zeit noch in unserer Beobachtung und fiihlen sich 
leidlich. 

Nun hatten wir aber auch Gelegenheit, einen ganz anderen 
Ausgang der Animia splenica bei einem 16 Monate alten Kinde 
gu sehen. Es handelt sich um das vierte Kind gesunder Hltern, 
welches bis zum 6. Monate ausschlieBlich mit Muttermilch ernahrt 
wurde. Spiiter bestand die Ernihrung aus Milch, Kaffee. Grobe 
Fehler in der Ernahrung wurden sicher nicht begangen. Die Denti- 
tion fallt vor das Ende des 1. Lebensjahres. Mit dem 1. Lebens- 
jahre begann das Kind zu laufen; es soll niemals krank gewesen 
sein und stets bis zum 13. Lebensmonate bliihend ausgesehen haben. 
Da begann das Kind abzumagern, wurde immer blisser, es traten 
Magendarmstorungen auf, der Bauch nahm allmiéhlich an Umtang 
zu, das Kind horte auf zu laufen. Alles dies spielte sich im Laufe 
~yon 2 Monaten ab. Da setzte plétzlich noch starkes Fieber ein, 

Jahrbuch fiir Kinderheilkunde. N. F. LXV. Erganzungsheft. 17 
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das Kind begann zu husten; 2 Wochen spiter traten Oedeme auf 
und so brachte die Mutter das Kind ins Spital. 

Das Kind ist hochgradig abgemagert, zeigt eine enorme Blisse 
der Haut und der sichtbaren Schleimhiute, die Haut ist wachs- 
artig bleich; und iiber den ganzen K6rper zerstreut, besonders an 
den Extremititen, finden sich zahlreiche stecknadelkopfgroBe Himor- 
rhagieen. Eine etwas gréBere Himorrhagie findet sich in der linken 
Ohrmuschel. Unter dem linken Rippenbogen sind mehrere hanf- 
korngroBe, subkutan gelegene Knétchen, die bliulich durch die 
Haut durchschimmern, zu palpieren; mehrere solche bis zu Linsen- 
eréBe finden sich an den unteren Extremititen. An den Fubriicken 
ist die Haut deutlich Gdematés; auch das Gesicht sieht gedunsen 
aus, Das Skelett zeigt starke rhachtische Werainderungen. Die 
Schidelnihte, auch die Frontalnaht, sind noch offen, die grobe 
Fontanelle miBt in ihrem Durchmesser 4:5 cm. Ihre Rander sind 
weich. Craniotabes besteht nur in geringem Grade. 

Der Thorax ist ungemein schmiachtig, nach unten ausladend. 
Es besteht mabige Auftreibung der Epiphysenenden, die Driisen 
sind allseits nur klein und hart. Leider steht uns kein Befund iiber 
den Augenhintergrund zur Verfiigung. Die sichtbaren Schleimhiute 
sind sehr bla’, doch bestehen keine Schleimhautblutungen. Der 
Lungenbefund wie auch der Herzbefund ist normal. 

Das Abdomen ist kugelférmig aufgetrieben, die ganze linke 
Bauchseite wird yon einer enorm vergréBerten Milz eingenommen, 
die etwa in der Parasternallinie unter dem Rippenbogen hervortritt, 
in Nabelhéhe die Medianlinie iiberkreuzt, sie weiter unten noch um 
4 cm nach rechts hin iiberschreitet und bis ins Becken hineinreicht. 
Die Milz ist hart, scharfrandig und weist in Nabelhohe eine tiefe 
Inzisur auf. Die Leber ist nicht deutlich zu palpieren, der Harn- 
befund ergibt nichts abnormes. 

Wahrend der fiinftagigen klinischen Beobachtung stellten sich 
immer wieder neue Hautblutungen ein, die Oedeme des Gesichtes, 
des Hand- und Fubriickens nahmen an Intensitéit zu und am 
5. Tage nach der Aufnahme .kam das Kind ad Bxitum. 

Wihrend des ganzen Spitalaufenthaltes bestand kein wesentliches: 
Fieber. Gleich am ersten Tage wurde eine kurze Blutuntersuchung 
vorgenommen, deren wesentlichen Befund wir jetzt folgen lassen: 
Die Zahl der Roten betrug 1500000, die Zahl der WeiBen 50000. 
Doch muBte schon in der Zihlkammer beriicksichtigt werden, daB 
infolge zahlreicher mitgeziihlter kernhaltiger Roter, deren Differen- 
zierung von den Lymphozyten nicht geringe Schwierigkeiten machte,. 
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die Zahl der WeiBen ziemlich erheblich erniedrigt werden miisse. 
Der Farbeindex betrug ca. 1. 

Hine 3 Tage spater vorgenommene genaue Blutuntersuchung 
ergab ausgesprochene Poikilozytose und bedeutende GréSenunter- 
schiede schon im Nativpriparate. Die Zahl der WeiBen ergab 
120000. Vorgenommene Differentialzihlungen in Jenner und Triazit 
gefairbter Trockenpriparate ergaben folgendes Bild: 27°/, poly- 
nukleire neutrophile Leukozyten, 42°/, neutrophile Myelozyten, 
und 31°, Lymphozyten, von welch letzteren ungefihr die Halfte 
den Typus der groBen Lymphozyten darbot. Es fanden sich wieder 
zahlreiche kernhaltige Rote, sowohl Normo- als auch Megaloblasten, 
wenn auch bedeutend weniger als bei der ersten Zihlung. Die 
Poikilozytose und die GrdBenunterschiede wurden im gefirbten 
Trockenpraparat bestitigt, es fand sich deutliche Polychromatophilie. 

Kine noch am Tage des Todes vorgenommene Blutuntersuchung 
ergab eine weitere Abnahme der kernhaltigen Roten, die Zahl der 
WeiBen sank auf 80000, sonst aber ergab der Blutbefund keine 
Veranderungen gegen den vorigen. 

Unter den Myelozyten fanden sich bei Jennerfairbung neben 
zahlreichen rein neutrophil granulierten solche mit Granulationen, 
bei denen die basophile Komponente noch deutlich vorherrschte. 
Neben solchen unreifen Elementen kamen solche vor, bei denen 
reife und unreife Granulationen in einer Zelle nebeneinander lagen. 

Es mag nur noch erwi&hnt werden, da8 bei den geringen Ver- 
letzungen des Ohrlappchens, die zur Blutuntersuchung notwendig 
waren, nur mit einem komplizierten Verbande die Blutstillung erzielt 
werden konnte. 

Die klinische Diagnose lautete: Myeloide Leukiimie, Rhachitis 
gravis. 

Die von Professor Ghon ausgefiihrte Sektion ergab im wesent- 
lichen folgenden Befund: Allgemeine Blasse der Haut und der 
Schleimhiute. Die Blutgerinnsel nur locker geronnen, wisserig 
aussehend. Miichtiger innerer Rosenkranz. An Stelle der Thymus- 
driise ein zweilappiger entsprechend groBer sulziger Fettlappen. 
Vom Thymusgewebe selbst makroskopisch nichts sichtbar. tm 
Epikard, vorwiegend um die groBen sichtbaren GefaBe herum, hellrote 
punktférmige Blutungen in gréBeren und kleineren Gruppen, ebenso 
an der Rachentonsille. Beide Tonsillen etwa bohnengroB, die Follikel 
des Zungengrundes und der hinteren Rachenwand stecknadelkopf- 
groB, bla. Die Lymphdriisen zu beiden Halsseiten bis kleinhasel- 
nubgroi, mabig derb, gleichmaéBig weiBlichgrau, zum Teil rotlich 

Lis 
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gefleckt. Die tracheobronchialen und die bronchopulmonalen 
Lymphdriisen klein, etwas sukkulent und gleichmabig stark gerdtet. 
Die Milz reicht fast bis zur Harnblase und bis zur Mittellinie 
(18,10 5 4/,). Sie ist plump, ziemlich derb, ihre Kapsel gespannt, 
leicht verdickt. Die Pulpa ist braunrot und von etwa hirsekorn- 
groBen dunkelroten den Follikeln entsprechenden Herden durchsetzt. 
Die Leber reicht gut 3 Querfinger iiber den Rippenbogen. Ihr 
Rand ist plump, ihre Oberflaiche glatt, das Parenchym zeigt verwischte 
Zeichnung, ist sehr feucht und gleichmaBig gelblichbraun. Die 
Nieren sind entsprechend groB, die Kapsel zart, die Rinde ist 
gleichmaBig graugelb mit einzelnen kleinen blaBroten Blutungen an 
der Oberfliiche. In der Schleimhaut des Nierenbeckens schmutzig 
rote Blutungen. 

Die Lymphdriisen am Milzhilus sind bis iiber haselnuSgroB, 
die des Mesenteriums klein und flach, die retroperitonealen Driisen 
bis bohnengroB, die epigastrischen und die Lymphdriisen an der 
Leberpforte pflaumengro8. 

Das Knochenmark, entnommen dem linken Oberschenkel, ist 
spirlich und schmutzig-rotlichgrau. 

Die pathalogisch-anatomische Diagnose lautet: myelogene Leu- 
kamie mit michtigem chronischen Milztumor, Hyperplasie der Lymph- 
driisen, besonders der am Milzhilus, an der Leberpforte und der 
retroperitonealen. Hypertrophie der Leber, multiple Hautblutungen, 
allgemeine Animie, Rhachitis. 

Ueber einen ausfiihrlichen mikroskopischen Befund verfiigen 
wir vorderhand leider noch nicht. Wir fertigten nur Ausstrich- 
praparate von Lymphdriisen, Milz- und Knochenmark an und es 
ergab sich dabei, daB der Ausstrich des Knochenmarkes fast nur 
aus ungranulierten Elementen bestand, wiihrend das Bild des Aus- 
striches der Lymphdriisen ganz vorwiegend von granulierten ein- 
kernigen Elementen beherrscht war. Kernhaltige rote Blutkérperchen 
wurden nicht gesehen. 

Ks handelte sich also um ein bis zum 1. Lebensjahre vollstindig 
gesundes, bliihend aussehendes Brustkind, das im 13. Monate abzu- 
magern und blaf zu werden beginnt und dessen Bauchumfang all- 
mahlich zunimmt. Das Kind hért auf zu laufen, bekommt nach 
3 Monaten plotzlich Fieber und unter Verschlechterung des Allgemein- 
befindens, Auftreten von Blutungen und Oedemen tritt bei leukimischem 
Blutbilde und kolossal vergrésserter Milz im 13. Monate der Tod ein. 

DaB es sich in diesem Falle um eine akute myeloide Leukimie 
handelt, kann nach dem Blutbefunde und dem klinischen Verlaufe 
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nicht geleugnet werden. Der enorme Milztumor weist uns aber 
darauf hin, daB er schon zur Zeit der plitzlichen Verschlechterung 
des Allgemeinbefindens bestanden hat, und auch der Sektionsbefund 
bezeichnet den Milztumor als einen chronischen. Wir kénnen also 
den Fall nur so deuten: auf dem Boden der bei rhachitischen Kindern 
so hiufig beobachteten Anaemia splenica hat sich das beschriebene 
Bild entwickelt und fiihrte so zu dem verhiltnismiBig seltenen ver- 
hangnisvollen Ausgange in eine akute myeloide Leukimie. 


Wir stehen mit der Deutung dieses Befundes nicht einzig da. 
Als erster wies Lucet auf die Abnlichkeit der Pseudoleukaemia in- 
fantum mit der wahren Leukaémie hin. Er sah in solchen Fallen 
die Driisen anschwellen, die weiSen Zellen im Blute sich vermehren, 
Blutungen und Oedeme auftreten und seine Patienten unter dem 
Bilde leukémischer Erscheinungen zu Grunde gehen. 

Neuerdings stellt sich Lehndorf auf den Standpunkt: ,,daB die 
Jacksche Anaemia pseudoleukaemica infantum nichts anderes ist, als 
der Typus der Myelozytenleuk’mie, deren Klinik und pathologische 
Anatomie fiir das Saéuglingsalter durch die anatomischen Higentiimlich- 
keiten, vielleicht auch begleitende Krankheiten dieser Altersperiode 
(Lues, Rhachitis) modifiziert erscheint“. 

Gegen den Namen Anaemia pseudoleukaemica infantum Jacksch 
méchten wir, ebenso wie eine Reihe friiherer Autoren, Stellung 
nehmen und fiir seine endgiiltige Abschaffung plidieren. Die Griinde 
dafiir sind des éfteren in den verschiedensten Abhandlungen erértert 
worden. 

Das von uns oben kurz skizzierte Bild der Anaemia splenica 
hat mit der Leukimie nur insofern Beziehungen, als erstere in 
letztere iibergehen kann, genau so wie eine Chlorose oder eine 
andere Andimie in eine pernizidse Animie umschlagen kann und 
ebenso, wie Ubergiinge einer Anamie in eine Leukimie beobachtet sind. 

Nun existieren in der Literatur eine Reihe von Beobachtungen, 
die mit unserem Falle klinisch und himatologisch die gréBte Ahnlich- 
keit aufweisen. Da die Autoren aber das Krankheitsbild nur in 
den seltensten Fallen als Leukaimie aufgefaBt haben, sondern es 
der Anaemia pseudoleukaemica zurechneten, diirften uns viele Fille 
entgangen sein. 

Es stehen uns im ganzen 10 Fille zur Verfiigung, die mit den 
unseren die grdBte Ahnlichkeit haben und deren Blutbild in 
wiinschenswert genauer Weise beobachtet ist. Hs handelt sich durch- 
wegs um Kinder im Alter von 8—16 Monaten mit riesigen Milztumoren. 
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Aus einigen Anamnesen kénnen wir mit Sicherheit schlieBen, 
daB bei dem anfangs bliihenden Kinde sich, &hnlich wie in unserem 
Falle, der Milztumor unter den Erscheinungen von Abmagerung und 
Blisse eingestellt hat und dann plotzlich unter den in unserem Falle 
beobachteten Symptomen der Pod eintrat. In diesen Fallen weist 
der Milztumor darauf hin, daB das Leiden sich nicht gerade in 
allzukurzer Zeit entwickelt haben kann. In allen diesen Beobachtungen 
stimmt der Blutbefund mit dem in unserem Falle erhobenen und 
damit mit dem Blutbilde der akuten gemischtzelligen Leukimie iiberein. 

Das Krankheitsbild der akuten myeloiden Leukaimie weicht sehr 
wesentlich von dem der chronischen ab. Hirschfeld kennzeichnet 
in einem Referate, in dem er 7 Fille des sicher seltenen Leidens 
zusammenstellt, die Erkrankung folgendermaBen. Bei hochgradiger 
Herabsetzung der Roten finden sich Normo- und Megaloblasten. Die 
Gesamtzahl der Leukozyten ist manchmal ebenso stark, manchmal 
weniger vermebrt wie bei der chronischen Form, eosinophile und 
Mastzellen kénnen fehlen, die Lymphozytenzahl ist meist sehr gesunken. 
Einmal findet sich die Angabe von myeloider Umwandlung der Milz 
und fast iiberall ist die myeloide Hyperplasie des Knochenmarkes 
festgestellt. " 

In hamathologischer Beziehung entsprechen alle unsere Fille 
den obigen Kriterien. 

Pathologisch-anatomisch fand sich bei uns, ebenso wie bei 
anderen Fallen, eine myeloide Umwandlung der Lymphdriisen. 
Ferner konnte Lehndorf bei seinem Falle in Leber und Niere 
Infiltrationen mit Zellhaufen, die aus kernhaltigen roten eosinophilen 
Polynukleéren und Lymphozyten bestanden, nachweisen, wihrend 
Myelozyten nur vermutet werden konnten. 

Sehr auffallend ist es, da in unserem Falle, der sich mit 
dem Bloch-Hirschfeldschen véllig deckt, und mit dem Lehndorf- 
schen gewisse Ahnlichkeiten hat, eine myeloide Hyperplasie des 
Knochenmarkes vermi8t wurde. Bloch und Hirschfeld sind 
der Ansicht, daB ihr Befund darauf hinweist, daB in ihrem Fall 
die akute myeloide Leukiimie in eine lymphoide umzuschlagen im 
Begriffe war. 

Wir glauben, auf unseren Fall und auf den Bloch-Hirschfeld- 
schen gestiitzt, annehmen zu kénnen, daB dieser Befund durch die 
hochgradige, die Granulozyten betreffende Erschépfung des Knochen- 
markes zustande kommt. Der spezifische Reiz trifft ja in unserem 
Fall nicht ein gesundes Individium, sondern den durch die lang- 
dauernde Anaemia splenica hochgradig geschwiichten Saugling. So 
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erklaren wir uns auch die Zellarmut und die verhiltnismaBig geringe 
Ausdehnung des Knochenmarkes. Die lymphozytiire Komponente 
trite dann vikariierend an die Stelle der granulierten Elemente. 
‘Wir verweisen auf fhnliche Befunde bei Osteosklerose kombiniert 
mit Leukamie. 

Im Gegensatz zu diesen als sekundar aufzufassenden akuten 
myeloiden Leukéimien konnten wir eine genuine akute myeloide 
Leukémie in der Literatur nicht auffinden. Dagegen fand sich eine 
Beobachtung Glinskis einer sicher primiren akuten lymphatischen 
Leukimie bei einem 1 Jahr alten Knaben. Wir selbst verfiigen 
iiber einen Fall von gemischtzelligem Chlorom bei einem vor Hin- 
tritt der rapid verlaufenden Krankheit bliihenden S&ugling. 

Die Glinskische Beobachtung hat wohl auch manche Ver- 
wandtschaft mit dem Chlorom, sowohl was den klinischen Befund 
anbelangt, als auch hinsichtlich der Lokalisation der leuk&mischen 
Infiltrate an den serésen Hauten und am Periost der Augenhdhle 
und der Rippen. 

Im iibrigen sehen wir uns veranlaBt, die 6 iibrigen Falle der 
Literatur von akuten Lymphomatosen beim Siugling in demselben 
Sinne zu deuten wie vorher die myeloiden Formen. 

Eine Bestiatigung dafiir liefert uns der Fall Mennachers, der 
einen 11 Monate alten Knaben betrifft. Schon mit 14 Tagen fiel 
den Eltern der dicke Leib des Kindes auf, doch war das Wohl- 
befinden des Kindes dadurch nicht im geringsten gestért. Das 
Kind zeigte ausgesprochene Rhachitis. Mit dem 6. Lebensmonate 
setzten Magendarmerscheinungen ein, das Kind magerte allmihlich ab, 
die Lymphdriisen wurden erbsen- bis kirschengroB, das Kind wurde 
immer blisser, die Milz reichte bis zur Symphyse, die Leber iiber- 
ragte 11/, Querfinger den Rippenbogen, im 10. Lebensmonate traten 
noch Hautblutungen hinzu und 1 Monat spater erlag das Kind dem 
Leiden. 

Bei der Blutuntersuchung fanden sich 4900000 Rote, 258000 
WeiBe. Die Differenzialzthlung ergab 58°/, kleine Lymphozyten, 
15°), groBe Lymphozyten, 20°/, polynukledre neutrophile Leukozyten, 
4,5°/, Myelozyten, und Ubergangsformen, 0,5°/, eosinophile Zellen 
und 0,3°%  Mastzellen. In 1 mm?® fanden sich 2000 Normoblasten. 

Die Sektion bestitigte die klinische Diagnose, es fanden sich 
Infiltrate in der Leber, das Knochenmark enthielt iiberwiegend 
Lymphozyten. In der diesen Fall betreffenden Diskussion bemerkte 
Pfaundler, da8 es sich méglicherweise um das Endstadium einer 
Anaemia pseudoleukaemica infantum Jaksch handeln kénnte, das 


964. Benjamin-Sluka, Zur Leukdémie im Kindesalter. 


nach einer Zusammenstellung von Potpeschnigg haufig in leukéami- 
artigen Verinderungen besteht. 

Also auch hier bei einem gesunden Saugling, bei dem im friihen 
Alter schon eine MilzvergréBerung aufgetreten zu sein scheint, 
plétzlich Verschlechterung und Exitus unter dem Bild der lympha- 
tischen Leukamie. 

Ahnliche Bilder treffen wir bei den Fallen von Jaksch, 
Strauss, Hochsinger und Schiff die hamatologisch und klinisch 
denselben Verlauf, wie der eingangs zitierte Fall von Mennacher, 
nahmen. 


Besonders erwihnenswert ist noch eine Beobacbtung von Hoch- 
singer und Schiff bei einem 8 Monate alten Sauglinge, der neben 
hochgradiger Blisse stecknadelkopf- und haselnuBgroBe Hautinfiltrate, 
besonders an der Stirn und an der Kopfschwarte, aufwies. Die 
Tnfiltrate waren gegen das Unterhautgewebe leicht verschieblich, waren 
atheromahnlich braunrot verfirbt und schuppten leicht. Mikro- 
skopisch erwies sich ein Zusammenhang der Infiltrate mit den Schwei8- 
driisen. 


Zum Schlusse dieser Betrachtungen sei noch hingewiesen auf 
zwei Beobachtungen von Jacksch und Baginsky, die im Verlauf 
der Anaemia pseudoleukaemica Leukozytenwerte iiber 100000 auf- 
treten sahen, die aber dann im Laufe der Erkrankung zuriickgingen,. 
ohne daB die Erkrankung zum Tode gefiihrt hatte. 


Die Deutung dieser Falle mu’ verschoben werden, bis uns ein 
groBeres Beobachtungsmaterial in dieser Hinsicht zur Verfiigung steht. 


Die Leukamie im spiteren Kindesalter. (Tabelle B.) 


Das Siuglingsalter hat uns nur Falle von akuten Leukimien 
gezeigt, sowohl lymphoiden als myeloiden Charakters. Auch das 
spatere Kindesalter vom 2. bis zum 14. Lebensjahre wird von der 
akuten Form der Leukimie beherrscht. 


Aus unseren Tabellen, die die gut beobachteten Fille um- 
faBt, geht zuniichst hervor, daB die lymphatische Form der Leukimie 
in diesem Alter weit hiiufiger zu finden ist als die myeloide. Es 
stehen 35 lymphatische Leukimien 10 myeloiden gegeniiber. 


Das schon oft hervorgehobene Vorherrschen der Leukimien beim 
minnlichen Geschlechte hat sich auch in unserer Zusammenstellung 
wieder bewahrheitet. Es fielen 33 Fille auf das minnliche und nur 
17 Falle auf das weibliche Geschlecht. 


Benjamin-Sluka, Zur Leukiimie im Kindesalter, 265 


Wahrend sowohl akute wie chronische Fille mye- 
loider Leuk&imie im Kindesalter bekannt sind, ver- 
lauft die lymphoide Form durchwegs akut. 


Auch hinsichtlich des Alters, in dem die Krankheit die Kinder 
befallt, finden sich Unterschiede. Die Reihe derlymphatischen 
Leukaémien weist jiingere Individuen auf als die der 
myeloiden. Das Durchschnittsalter fiir die lympha- 
tische Leukimie betrigt 7 Jahre, fiir die myeloide 
Leukamie 10 Jahre. Ob diese Erscheinung ihre Erklirung 
darin findet, daB die myeloide Leukiimie die Kinder erst im spiteren 
Alter befallt oder darin, da& der chronische Verlauf den Durchschnitt 
bei der myeloiden Form nach oben verschiebt, ist nicht zu ent- 
scheiden. In der myeloiden Beobachtungsreihe haben wir einige 
Falle, die bis zu einer Dauer von 2 Jahren in Beobachtung stehen, 
waihrend von den lymphatischen Leukimien nicht eine linger als 
6 Monate wahrte. Wir wenden uns zuerst zur Beschreibung der 
lymphatischen Form der Leukimie. 


Lymphatische Leukimie. (Tabelle B. L) 


Als Typus dieser Erkrankung mag folgender von uns beobachteter 
Fall gelten. 

Bei unserem 7jahrigen Patienten sollen die ersten Zeichen des 
jetzigen Leidens in Gestalt einer pflaumengroSen, vollstiindig schmerz- 
losen Geschwulst der linken Kieferwinkelgegend vor 7 Wochen auf- 
getreten sein. Wa&ahrend mehrerer Wochen trat keine Veriinderung 
ein. Erst im Laufe der letzten 14 Tage stellten sich Schmerzen 
krampfartigen Charakters im Bauch ein, der Knabe klagte iiber 
Mattigkeit, magerte zusehends ab, wurde von Tag zu Tag blisser, 
verbrachte den ganzen Tag im Bette und zu gleicher Zeit schwollen 
die Driisen der Achselhohle und der Leistengegend an. 

Der Knabe ist mager und auffallend blab. Der Hals wird 
beiderseits durch erbsen- bis walnuBgro8e Driisen unférmlich verdickt. 
Dieselben sind einerseits bis unter das Kinn andererseits bis zum 
Nacken zu verfolgen, sind allenthalben derb und weder mit der 
Unterlage noch mit der Haut verwachsen. In der Supraklavikular- 
grube linsengroBe, in der rechten Infraklavikulargrube bohnengrobe 
Driisen. In beiden Axillen sind kleinapfelgroBe Driisenpakete, die 
aus Konvoluten von kirsch- bis dattelgroBen Driisen bestehen, zu 
palpieren. In den Leisten finden sich mehrere dattelgroBe, in der 
Ellbogenbeuge und in der Kniekehle ganz kleine Driisen. Die 
Tonsillen sind sehr stark vergréBert, die Rachenschleimhaut stark 
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geschwollen, leicht blutend, das Gehér ist intakt, die Nasenschleim- 
haut stark geschwollen. Die Leber reicht in der Mammillarlinie 
4 Querfinger unter den Rippenbogen, ihre Konsistenz ist derb, der 
untere Milzpol schneidet mit dem Rippenbogen ab. Die Atmung 
des Patienten ist laut schnarchend. Auf der Haut mehrere bis 
stecknadelkopfgroBe, briunlichrote, kreisrunde Flecken, die auf 
Fingerdruck nicht verschwinden. Bei der Blutentnahme behufs 
Blutuntersuchung ist die Blutung schwer zu_stillen. 

Im Nativpriparat ist das Gesichtsfeld mit weiBen Zellen formlich 
iiberschwemmt, keine Poikilozytose, mibige GroBenunterschiede. Die 
Zahl der Roten betrigt 3800000, die der Weifben 85000. Die 
Differenzialzihlung im Trockenpraparat ergibt 84° Lymphozyten. 
Die meisten iibertrafen die roten Blutzellen an GréBe, ihr Durch- 
messer betrug bis zu 14 py. Es waren Zellen mit einem den Zell- 
korper fast ganz ausfiillenden Kerne, der, sehr chromatinarm, eine 
feinnetzige Struktur aufwies und mehrere vakuolenartige Kern- 
kérperchen einschloB. Das Protoplasma war sehr schmal, intensiver 
gefirbt als der Kern. Oft machten die Zellen wegen der Schmalheit 
des Protoplasmas den Hindruck von freien Kernen. Polynukleire 
neutrophile Leukozyten fanden sich 4°/,, groBe einkernige Leuko- 
zyten 4°/,, Kosinophile 4°/o, Myelozyten 3,5°%o, Mastzellen 0,5 %o. 
Normoblasten und Megaloblasten waren ziemlich zahlreich. Hine 
2 Tage spiter vorgenommene Untersuchung inderte nichts an der 
Gesamtzahl der Leukozyten, auch das Verhaltnis der einzelnen 
Formen zu einander blieb das gleiche. 

Der Verlauf wihrend der 1. Woche des Spitalaufenthaltes bot 
nichts wesentlich Neues. Zu den vorhandenen Driisenschwellungen, 
die an GréBe nicht zunahmen, trat noch eine bohnengroBe Driise 
am Nacken in der Hohe des zweiten Brustwirbels hinzu. 

Jetzt setzte die Réntgenbestrahlung ein und 1 Monat spiter 
erfolgte der Tod des Kindes nach etwa dreimonatlicher Gesamt- 
dauer des Leidens. 

Wir werden an spiiterer Stelle die Beobachtungen wihrend der 
Behandlung mit Réntgenstrahlen zusammenfassen und geben im 
Folgenden den Sektionsbefund nach Prof. Ghon. 

Die Haut ist grauweii, das Gesicht gedunsen, schuppend, es 
besteht Oedem des Scrotums und der abhingigen Kérperpartieen; 
die sichtbaren Schleimhaute sind blaB. Die Dura ist fixiert, blut- 
reich durchscheinend und an ihrer Innenflaiche zeigen sich flache 
Verdickungen. Die Hirnhiiute sind zart, etwas weich. In der 
Bauchhohle findet sich in geringer Menge gelbliche, in beiden 
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Pleurahéhlen spirliche klare Fliissigkeit. Das lymphatische 
Gewebe des Nasenrachenraumes vermehrt, die Lymphdriisen zu beiden 
Seiten des Halses, namentlich die beiden oben gelegenen, sind bis 
etwa kleinnuSgroB, einzelne gréBer. Sie sind ziemlich sukkulent, 
auf der Schnittflache dunkelrot und rétlich grau gesprenkelt. Nach 
unten werden die Lymphdriisen etwas kleiner. Die Schleimhaut 
der Rachenwand ist schmutzig rotgrau, die Follikel am Zungengrund 
sind etwa hanfkorn-, die Tonsillen etwa haselnuBgroB. Auf der 
Schnittfliche dieser sind die Follikel stark vergréBert. Die Thymus 
ist zweilappig, flach, rétlich grau und nirgends auf die Umgebung 
iibergreifend. Die tracheobronchialen Lymphdriisen dattelkerngroB. 
An der Pleura beider Lungen zahlreiche hellrote kleine Blutaustritte, 
die Lungen selbst lufthiltig, die hinteren Partien beider Unter- 
lappen feuchter und etwas blutreicher. In den Bronchien ist 
schaumiges Sekret. Das Herz ist klein, am Epikard, vorwiegend 
des linken Ventrikels, finden sich isolierte, zum Teil auch konfluierende 
Blutungen, solche auch im Herzmuskel. Im iibrigen ist der Herz- 
muskel blab. Die Intima der Aorta ist mattglinzend. Die Masse 
der Milz sind 15,5:9,5. Die Kapsel ist gespannt, Gewicht 210 g. 
Die Pulpa ist dunkelrotbraun, die Follikel sind vergréBert und 
undeutlich. Die Schleimhaut des Jejunums ist blab, gegen den 
unteren Teil zu findet sich ein etwa hellergroBes schmutzig-graurotes 
Infiltrat. Die Follikel und Plaques sind kaum erkennbar, im Dick- 
darm und im Coecum ist die Schleimhaut etwas sukkulent, dunkel- 
rotgrau mit punktférmigen Blutungen besetzt, an der Klappe selbst 
liegt ein linsengroBes diphtheritisch belegtes Geschwiirchen. Die 
messenterialen Lymphdriisen sind kleinnuBgrof, sukkulent, das Pan- 
kreas ist bla® und gleichmaBig gekérnt. Die Schleimhaut des 
Magens ist gleichmaBig rétlichgrau, die portalen Lymphdriisen sind 
vergroBert, die Leber ist glatt, ihre Rander wenig scharf, die Zeich- 
nung ist undeutlich, ihre Schnittfliiche gelblich rotbraun. Das Ge- 
wicht betrigt 980 g. Die retroperitonealen Lymphdriisen sind bis 
etwa dattelkerngroB, die Nieren sind entsprechend gro, die Kapsel 
leicht abziehbar, die Oberfliche glatt. Die inguinalen Driisen sind 
bis iiber pflaumengro8, auf der Schnittfliche blag, rétlichbraun mit 
einzelnen dunklen Stellen und sukkulent. Die Achseldriisen sind 
bis kleinhaselnuBgro8, saftreich, das Knochenmark des Oberschenkels 
ist sukkulent, dunkelrotgrau. 

Anatomische Diagnose: Lymphatische Leukimie. 

Der beschriebene Fall darf als Typus der akuten lymphatischen 
Leukimie hingestellt werden. Der Verlauf der Erkrankung wurde 
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aber durch die eingeleitete Réntgentherapie so wesentlich beeinfiuBt, 
daB wir uns diesbeziiglich nur auf die uns aus der Literatur be- 
kannten Falle stiitzen miissen. 

In der Tat finden wir da eine auSerordentliche EHinformigkeit 
des klinischen Bildes. Schon in der Anamnese tritt uns das ent- 
gegen. Bald wird davon erzahlt, daB der Patient an einem ganz 
bestimmten Tag die ersten Zeichen seines Leidens in Form von 
Hautblutungen bemerkt habe, bald wird berichtet, daB das Kind 
schon lingere Zeit blaB gewesen sei, iiber Mattigkeit und Glieder- 
schmerzen geklagt habe, bis dann eines Tages die Driisen an Grobe 
plotzlich zunahmen, ausgedehnte Blutungen hinzutraten, und sich 
das schwere Krankheitsbild anschlo8. Meist reicht die Anamnese 
nur wenige Wochen zuriick. 

Bei der Untersuchung finden wir die Driisen im Bereich des 
ganzen Kérpers, meist in maéBigem Grade, vergréBert. Von kolossalen 
Driisentumoren wird uns nichts berichtet. Eine gewisse Vorliebe 
fiir die Driisen der Kieferwinkel und der seitlichen Halspartieen ist 
unverkennbar. Auch die Milz verhalt sich ahnlich. Nur in drei 
Fallen wird sie bis ins Becken hinabreichend angegeben. Hs betraf 
dies Kinder im 5. und im 14. Lebensjahre; sonst iiberragt die Milz 
nur ganz unwesentlich den Rippenbogen, nur in 4 Fallen erreicht 
der untere Pol die Nabelhéhle. Im allgemeinen ist die Konsistenz 
der Milz niemals so derb angegeben, wie wir das konstant bei der 
Animia splenica finden. Die Leber ist auch in den meisten Fallen 
nur in miBigem Grade vergréBert. 

Auferst wesentlich fiir die Diagnose und ein Befund, der stets 
zur Blutuntersuchung veranlassen sollte, sind die Haut- und Schleim- 
hautblutungen. Nur ein einziges mal wird von diesem Symptom 
nicht berichtet. Da derartige Blutungen auch im Magendarmtrakte 
auftreten, beweisen die dfteren Angaben von Bluterbrechen und von 
Blutstiihlen. Profuses, fast unstillbares Nasenbluten kann zu den 
frithesten Symptomen gerechnet werden. Retinalblutungen sind selten 
beobachtet worden und nur vereinzelt finden sich Angaben iiber 
Schwerhérigkeit. 

Bei den akutest einsetzenden, foudroyant verlaufenden Fiillen 
komplizieren hochgradige Schwellungen der Mundschleimhaut, des 
Rachens und des Retropharyngealraumes den Verlauf. Die Mund- 
schleimhaut ist geschwollen, aufgelockert, blutet leicht, ist hie und 
da gangrinés schmierig belegt. Die Lippen sind fuliginés, dabei 
besteht starker Fétor ex ore. Hie und da finden sich Geschwiire 
am weichen Gaumen, an den Tonsillen und an der hinteren Rachen- 


Benjamin-Sluka, Zur Leukaémie im Kindesalter. 269 


wand, die sich diphtheritisch belegen und eine Quelle fiir 
sekundare Infektionen abgibt. Selten findet sich die Angabe von 
Geschwiirsbildungen an der Vulva. 

Im weiteren Verlauf treten universelle Oedeme auf, das Gesicht 
ist bis zur Unkenntlichkeit entstellt, das Offnen der Augen ist un- 
moglich, oft wird von starker Dyspnoé berichtet. Ob raumbeengende 
Driisen des Halses und Mediastinums die Erschwerung der Mund- 
und Nasenatmung bewirken oder ob die Verarmung des Blutes an 
Hamoglobin Schuld daran trigt, ist nicht zu entscheiden. Oft ver- 
lauft die ganze Krankheit afebril, in sehr vielen Fallen aber erhodht 
sich die Temperatur auf 39—40 Grad. Derartige hohe Temperaturen 
sind besonders ante mortem beobachtet worden. 

Von selteneren Erscheinungen sei auf die Hautinfiltrate hin- 
gewiesen, die in geringem Grade wohl haufig vorkommen. Ganz 
ausgesprochen waren sie in einem Fall von Hochsinger und Schiff 
und in einem Falle von uns, der noch spater zur Besprechung kommt. 
Es fanden sich beidemale an der Stirn und auf der Kopfschwarte, 
in unserem Falle auch an den Augenlidern und an der Vorderfliche 
der Brust, bis haselnuBgroBe, derbe, leicht verschiebliche Infiltrate. 

Noch seltener wird ein Exanthem beobachtet, das zum ersten 
mal von Mannaberg und Spiegler, spater von Hitschmann und 
Lehndorf beschrieben wurde, das in beiden Fallen wegen seines 
maculo-papuldsen Charakters als syphilitisches Exanthem gedeutet 
und entsprechend behandelt wurde. In beiden Fallen handelte es 
sich um eine akute lymphatische Leukimie mit dieser so seltenen 
Komplikation. Die Autoren nennen es Roseola leukémica. Auch 
wir hatten Gelegenheit, das Exanthem einmal zu sehen und werden 
bei dem betreffenden Fall darauf zuriickkommen. 

Alle diese Symptome fiihren in der raschesten Aufeinanderfolge 
in kiirzester Zeit zum letalen Ende. Es sei nur noch nebenbei er- 
wahnt, daB ohne jede therapeutische Kinwirkung die Schwellung der 
Lymphdriisen wie auch der Milz spontan zuriickgehen kann, womit 
6fters auch eine Besserung des Allgemeinbefindens verbunden ist. 
Dieses Wohlbefinden ist aber nur passager und etwa entstandene 
Hoffnungen fiihren stets zur Enttiuschung. 

Aus den Krankengeschichten direkte Schliisse auf die Dauer 
der Erkrankung zu ziehen ist wohl nur mit einer gewissen Reserve 
gestattet. Die Angaben schwanken zwischen einer und 28 Wochen. 
Hine durehschnittliche Dauer von 2 Monaten diirfte den Tatsachen 
am ehesten entsprechen. Im allgemeinen scheint das Alter der 
Patienten auf die Schnelligkeit des Verlaufes ohne Hinflu’ zu sein. 
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Der SchluBstein in der Stellung der Diagnose wird wohl immer 
die Blutuntersuchung sein. Schon die mikroskopische Betrachtung 
des durch den kleinen Lanzettenstich gewonnenen Blutes laBt 
dasselbe auffallend farblos und wisserig erscheinen. Die Tendenz 
zur Gerinnung ist duBerst gering, so dab die Stillung der Blutung 
sehr schwierig sein kann. 

Sehr oft wird der klinische Verdacht auf Leukiimie schon bei 
Betrachtung eines Nativpriparates zur Sicherheit. Es gibt aber 
auch Fille, wo nur eine genaue Analyse des gefarbten Praparates 
Aufschlu8 gibt. 

Im allgemeinen finden wir bei den typischen Fallen lymphati- 
scher Leukimie hochgradige Vermehrung der weiben Zellen, die 
bisweilen die Zahl der Roten beinahe erreicht. Die Roten selbst 
sind immer an Zahl herabgesetzt, oft sehr hochgradig, bis unter 
1000000, im Durchschnitt diirfen aber Werte von 2000000 
gefunden werden. 

Nur selten fand sich wenig ausgesprochene Poikilozytose, 
haufiger wird von kernhaltigen Roten berichtet, sowohl Normo- als 
Megaloblasten, die manchmal sogar in groben Mengen auftraten. 
Auch einzelne Mitosen fanden sich in einem Falle. 

Hinsichtlich des Hiimoglobingehaltes verzichten wir auf An- 
gaben aus der Literatur. Denn erstens sind die Hamoglobin- 
bestimmungen bei der Leuki&mie. stets mit einer gewissen Skepsis 
aufzunehmen und dann ist es auch bei der verschiedenartigen 
Methodik der Autoren nicht leicht méglich, vergleichbare Resultate 
zu erlangen. 

Hinsichtlich der weiSen Zellen haben wir auf die Bedeutung 
der Vermehrung schon friiher hingewiesen, die sowohl relativ als 
absolut die ungranulierten Elemente betrifft. Die Zahl der Poly- 
nukleiiren ist prozentualiter ganz bedeutend herabgesetzt, absolut 
diirften sie im allgemeinen eine ganz geringgradige Vermehruug gegen 
die Norm erfahren. Myeolzyten wurden in ganz wenigen Fallen 
beobachtet, die eosinophilen Zellen sowie die Mastzellen spielen im 
Blutbild keinerlei Rolle. 

Nachdem Fraenkel auf die groBen Lymphozyten als charakte- 
ristische Bestandteile des akuten lymphimischen Blutes hingewiesen 
hatte, ist diese Annahme Gegenstand ausgedehnter Diskussionen 
geworden, Kshandelt sich um Zellen, die Sternberg folgendermaBen 
charakterisiert: ,,Es sind Zellen, mit groBen, runden oder ovalen 
blaB farbbaren Kernen, die viel mehr Struktur erkennen lassen, als 
der Kern der kleinen Lymphozyten, meist einen fadig netzigen 
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oder wabigen Aufbau aufweisen und in ihrem Innern regelmibig 
zwei oder mehrere helle vacuolenartige Gebilde einschlieBen. Das 
Protoplasma dieser Zellen ist ungemein schmal, wenn auch im 
GroBen und Ganzen breiter als bei den kleinen Lymphozyten 
bisweilen ist es gar nicht sichtbar, meist bildet es einen schmalen 
Saum, der den Kern allenthalben oder nur an einem Teile seiner 
Peripherie umgibt. Bei einzelnen Zellen ist es aber ziemlich reichlich 
vorhanden; es ist gleichfalls, wie das der echten Lymphozyten, 
basophil, bei Anwendung der Hhrlich’schen Triazidfarbung nicht 
granuliert, wihrend bei Farbung nach Romanowsky oft einige 
Granula darstellbar sind“. 

Die Autoren sind heute wohl dariiber einig, daS Akuitaét und 
GroBzelligkeit nicht unbedingt zusammengehéren; und auch unsere 
Zusammenstellung liefert den Beweis dafiir, daB wahrhaft akute 
Formen unter kleinzelliger Ausschwemmung verlaufen kénnen. Aller- 
dings ist hervorzuheben, da auch nach unserer Zusammenstellung 
in 27 Fallen von 35 ein ganz bedeutendes Vorwiegen der grob- 
zelligen Komponente nachzuweisen war und daf in 15 von diesen 
27 Fallen diese groBen Zellen das Blutbild souverain beherrschten. 
Nur in 4 Fallen fanden sich gréBtenteils kleine Lymphozyten. In 
den Fallen, in denen die groBen Zellen im Vordergrund stehen, 
sind die kleinen Zellen prozuentaliter meist herabgesetzt, iibersteigen 
aber absolut die Normalzahl des gesunden Blutes um sehr bedeutende 
Werte. Nur sehr selten ist ihre Zahl normal oder gar etwas 
herabgesetzt. 

Wie wir vorher schon darauf hingewiesen haben, da wahrend 
des Verlaufes der Erkrankung plotzlich Driisen und Milz an GréBe 
erheblich verlieren kénnen, so geht damit manchmal — wenn 
auch nur selten — Hand in Hand ein ganz bedeutender Sturz 
der Leukozytenzahl. Auch die einzelnen Formen der WeiSen kénnen 
dabei eine ganz bedeutende Verschiebung ihres Verhiltnisses zu- 
einander erfahren. 

Ein derartiger Leukozytensturz wurde des oftern bei inter- 
kurrierenden Erkrankungen so bei Sepsis, bei Influenza, bei 
Pneumonie, bei Erysipel und bei Tuberkulose gefunden. Oft bleibt 
aber selbst die genaueste klinische Untersuchung uns die Erklirung 
fiir diesen Befund schuldig. 

Neben den typischen, eben beschriebenen Fallen liegen in der 
Literatur eine Reihe von Beobachtungen vor, bei denen die Aus- 
schwemmung nicht die gewdhnliche Hohe erreichte. Wir haben ja 
in der Ausschwemmung als solcher nur ein Symptom der 
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leukimischen HErkrankung zu erblicken, so daB bei ge- 
ringer Ausschwemmung oder bei Fehlen derselben die 
Diagnose nicht erschiittert werden kann, wenn der hamato- 
logische Befund im iibrigen sie als berechtigt erscheinen 
14Bt. Ein von uns beobachteter Fall liefert den Beweis. 

Hs handelt sich um ein 8jahriges Madchen, das seit 5 Wochen 
auffallend blaB® sein soll. Zugleich hatten sich flache Erhabenheiten 
an Stirne und Gesicht, spiter auch am ganzen Korper gebildet. 
Die Augenlider, vor allem die unteren, seien angeschwollen, und 
eigentiimlich starr geworden. Im iibrigen habe das Wohlbefinden 
des Kindes keine wesentliche HinbuBe erlitten. 

Das normal grofe Kind ist auffallend blaB, die Haut der 
Stirne ist von linsen- bis bohnengroBfen ziemlich derben héckrigen 
Erhebungen bedeckt, die Haut dariiber ist gespannt, von vermehrtem 
Glanz und leicht briunlicher Pigmentierung. Die Hocker selbst sind 
auf ihrer Unterlage gut verschieblich, die sie bedeckende Haut 
jedoch von ihnen nicht abhebbar. Wéahrend linkerseits diese Ver- 
inderungen mit der Haargrenze abschneiden, iiberschreiten sie 
rechterseits dieselbe um ein geringes. Hinzelne isolierte, klein- 
bohnengroBe Knoten finden sich auf der linken Schlife, sowie 
rechts und links auf den Scheitelbeinen. Die oberen sowohl wie 
die unteren Augenlider sind stark verdickt, von derber Konsistenz. 
Die Haut ist hier im Gegensatz zur Stirne von den Verdickungen 
in kleinen Falten abhebbar. Mit Ausnahme des rechten Oberlides, 
das sich mehr hockrig anfiihlt, sind die iibrigen Lider mebr gleich- 
miBig verdickt. Durch diese Veriinderung machte das Gesicht des 
Kindes, obwohl Odeme nicht bestanden, einen gedunsenen Hindruck. 

Die Lymphdriisen vor den Ohren ebenso wie die submaxillaren 
sind linsen- bis doppeltbohnengrof, sind gegeneinander leicht ver- 
schieblich, die Haut iiber ihnen abhebbar. Doch finden sich auch 
hier einzelne, mit der Haut fest verbundene, zum Teil offenbar in 
ihr sitzende Knoten. Die Nackendriisen sind erbsengroB, die 
axillaren Driisen noch etwas gréBer. Im Sulcus bicipitalis liegen bis 
bohnengroBe Driisen und bilden beiderseits eine deutliche Prominenz. 
- Die Inguinaldriisen sind gut bohnengroB; an der Kniekehle rechts 
findet sich ein etwa linsengrosses Knétchen, an der Radialseite des 
linken Oberarmes vier bis bohnengroSe oberhalb des Pektoralis 
major einzelne bis tiber linsengroBe Knétchen. 

An der Innenseite des Oberarmes, an den Ober- und Unter- 
schenkeln, auf der Haut der Brust und des Abdomens, vor allem. 
in den abhingigen Teilen teils frische punktférmige Hamorrhagien, 
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teils etwas Altere von violetter Farbe. Zwischen den Himorrhagien 
sieht man ein eigentiimlich zartes Exanthem, das sich iiber den 
Hals, iiber die Vorderseite der Brust und iiber die AuBenseite der 
Oberarme erstreckt. Es besteht aus blaBroten bis violetten im 
Hautniveau liegenden unscharf begrenzten bis erbsengroBen Efflores- 
zenzen, die auf Fingerdruck nicht verschwinden. 

Patientin atmet mit offenem Munde, die Tonsillen sind stark 
vergroBert bis auf Kleinfingerbreite einander genihert. Es bestehen 
reichliche adenoide Vegetationen. Der Lungenbefund ist normal, 
kein Knochendruckschmerz, das Abdomen ist nicht aufgetrieben, 
die Leber reicht in der Mammillarlinie bis fast zum Nabel, der untere 
Milzpol tritt bei Inspirationen in Seitenlage etwas unter dem Rippen- 
bogen hervor. Es besteht deutliche Schwerhorigkeit (Uhr links 
10 cm, rechts 25 cm). Der ophthalmoskopische Befund, erhoben 
von Prof. Elschnig lautet: Beide Sehnervenpapillen 6dematés, die 
umliegende Netzhaut leicht schleierartig getriibt. Die Arterien 
recht’ weit, die Venen bei entschieden blisserer Farbung relativ 
weiter (ca. doppeltes Kaliber der gleichnamigen Arterien), der Fundus 
ist grobkérnig, sonst normal. 

Das zur Untersuchung entnommene Blut ist stark hydramisch 
und zeigt nur auBerordentlich geringe Gerinnungstendenz. Mit 
Ausnahme geringer GréBenunterschiede sind die roten Blutkérperchen 
normal. Ihre Farbe ist nicht auffallend blaB. 

Die nach Jenner gefirbten Trockenpriparate zeigen eine aus- 
gesprochene Verarmung an weiben Zellen, die aber zu 91°/, 
einkernig sind. Nur ungefahr die Halfte von ihnen entspricht dem 
normalen Typus der Lymphozyten, die andere Hilfte besteht aus 
groBen, die GréBe der Roten 4—6 mal iibertreffenden Zellen von 
dem schon friither beschriebenen Typus. 

Selbst bei dick gestrichenen Priparaten gelingt es nicht, alle 
diese Zellen gut erhalten zu Gesicht zu bekommen. Doch lassen 
die Zelltrimmer mit Sicherheit sich bei der Differenzialzihlung 
als groBe Lymphozyten indentifizieren. Die Zahl der Roten betrigt 
2684000, der Himoglobingehalt 35°/, (Fleischel-Miescher), der 
Farbeindex 0,65. Die Roten zeigen nur geringe GroBenunterschiede, 
Kernhaltige kénnen nicht gefunden werden. Weibe 2500. Die 
Differenzialzihlung ergibt 43°/9 groBe, 36,5 °/, kleine Lymphozyten, 
11,5 °/, Zelltriimmer, 6,5 °/, polynukleiire neutrophile Leukozyten, 
1°, groBe mononukleiire Leukozyten, 0,5°/, Plasmazellen und 1°/, 
neutrophile Myelozyten. Die einkernigen ungranulierten Elemente 
nehmen also mit 92°/, am Blutbilde teil. 

Jahrbuch fiir Kinderheilkunde. N.F. LXV. Erginzungsheft. 18 
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Wiihrend des Spitalsaufenthaltes bestand unregelmaBiges Fieber 
bis 40 Grad; die Patientin war 4uBerst hinfallig, ginzlich apathisch. 
Leider entzog sie sich nach achttaégiger Arsenbehandlung unserer 
Beobachtung. 

Wir erfuhren aber von den Eltern, da sie nach weiterer sechs- 
tigiger Dauer des Leidens, also nach einer Gesamtdauer des Leidens 
von neun Wochen, plétzlich zum Exitus kam. 

Wir haben die Diagnose ,,alymphamische Lymphomatose“ ge- 
stellt mit Riicksicht auf die Verschiebung des weiben Blutbildes 
und auf das Vorherrschen der groBen einkernigen Zelltypen. Ge- 
stiitzt wurde diese himatologische Diagnose durch das ausgesprochene 
Krankheitsbild, das die Diagnose trotz des Fehlens des typischen 
Blutbefundes zur absoluten Sicherheit machte. Wir haben ja schon 
vorher erwihnt, da8 die Leukozytenausschwemmung nur ein Symp- 
tom des ganzen Krankheitsbildes ist, das bald mehr bald weniger 
zur Ausprigung kommt. 

In einer ganzen Reihe von Fallen unserer Zusammenstellung 
finden sich Werte zwischen 6 und 50000 WeiBen, wenn wir ganz 
absehen von den Beobachtungen, wo durch interkurrierende Krank- 
heiten die Leukozyten von enorm hohen auf niedere Werte stiirzten. 
Allerdings wurden so niedere Werte, wie in unserem Falle schein- 
bar noch nicht beobachtet. Ihr Analogon finden sie nur in 2 Fallen 
Tiirks, der bei 2 Kindern Werte von 1700 und 2000 Leukozyten 
beobachten konnte. 

Hs ist in unserem Falle natiirlich nicht auszuschlieBen, dab 
diesen niederen Werten hdhere vorausgegangen sind. Denn ein 
aleukémisches Vorstadium der Leukiémie im Sinne Pappenheims 
diirfen wir wohl in diesem Falle nicht annehmen. 

Es empfiehlt sich, dem Vorgange Tiirks zu folgen, der alle 
lymphatischen Leukiimien unter dem Titel Lymphomatosen zusammen- 
faBt und sie je nach dem Blutbilde als alymphimische, sublym- 
phimische und lymphimische bezeichnet, je nachdem die Weifen 
hochgradig, maBig oder garnicht vermehrt sind. Unser Fall wire 
demnach eine alymphiimische Lymphomatose. 

Wir haben in unserer Darstellung nicht Riicksicht genommen 
auf den Versuch Sternbergs, von der lymphatischen Leukimie die 
Leukosarkomatose abzutrennen, unter welchem Namen er die stets 
aggressive und stets groBzellige Form der Leukimie versteht. Wir 
haben darauf verzichtet, da uns selbst pathologisch-anatomische Er- 
fahrungen nicht zur Seite stehen. Wir mochten aber darauf hin- 
weisen, daS himatologisch die von uns gesammelten Falle darin 
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sehr wesentlich von dem von Sternberg beschriebenen Blutbilde 
der Leukosarkomatose abweichen, da im Gegensatze zu seinen An- 
gaben fast ausnahmslos auch die kleinen Lymphozyten sehr bedeutend 
vermehrt waren. 

Es weist das auf eine fast durchgingige Beteiligung des 
lymphatischen Apparates auch bei den grofzelligen Formen hin und 
diese Beobachtung legt es uns nahe, keine so scharfe Trennung 
zwischen den beiden Formen vorzunehmen. 

Pathologisch-anatomisch sind nur wenige Falle mit geniigender 
Genauigkeit untersucht. In den Fallen Sternbergs, Schulzes sowie 
in den 3 Lehndorf’schen fand sich ausgesprochene Aggressivitiat in 
einer Reihe anderer lat sie sich vermuten. 

Pathologisch-anatomisch stimmt die Leukamie der Kinder in 
allen Punkten mit der der Erwachsenen iiberein. Es mége nur er- 
wahnt sein, daB bei der Leukéimie der Kinder die Thymus haufig 
als vergroBert angegeben ist. 


Die myeloide Leukéimie. (Tabelle B. II und III). 


Wahrend die lymphatische Leukamie nach unseren Hrfahrungen 
eine nicht gerade seltene Erkrankung im Kindesalter ist, finden sich 
nur spdrliche Angaben vom Vorkommen myeloider Leukimie. 

Wir selbst hatten keine Gelegenheit, einen solchen Fall zu 
beobachten. Nur aus der Literatur zusammen gestellte Falle konnen 
wir jetzt zur Besprechung heranziehen. 

Im strengsten Gegensatze zu der lymphatischen Leukimie, 
die wir immer akut auftreten sahen, hiufen sich bei der myeloiden 
die Angaben iiber eine lingere, bis zu 2 Jahren, wahrende Krankheits- 
dauer. Wie bei der lymphatischen Leukaimie der akute Verlauf 
typisch ist, so kénnen wir fiir die myeloide den chronischen charakte- 
ristisch nennen. Bis vor kurzer Zeit wurde das Vorkommen akuter 
myeloider Leuk&émie iiberhaupt, auch bei Erwachsenen, geleugnet. 
Es mehren sich aber jetzt die Angaben iiber Beobachtungen solcher 
Falle. Auch in unserer Zusammenstellung finden sich 2 einwands- 
freie Beobachtungen. 

In dem von Acufija beschriebenen Falle handelt es sich um 
einen 12 Jahre alten Knaben, der unter den typischen Symptomen 
akuter Leukamie mit fast fehlendem Milztumor und kaum vergréBerten 
Lymphdriisen nach zweimonatlicher Dauer der Erkrankung zum 
Exitus kam. Im Blute fanden sich 50% Myelozyten, 13 % poly- 
nukleare neutrophile Leukozyten, 2% Hosinophile und nur 10% 
Lymphozyten bei einer Gesamtzahl bis 85000. 

18* 
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Unter den Myelozyten fanden sich viele, deren Plasma eine 
stark basophile Komponente enthielt. Der mikroskopische Befund 
der Organe ergab ausgedehnte myeloide Umwandlung und Infiltrationen 
in Leber, Milz und Niere mit Zellen, die ihren morphologischen und 
tinktoriellen Verhalten nach den Myelozyten des Blutes glichen. 


Bei allen iibrigen Fallen fehlen die klinischen Erscheinungen 
der akuten Erkrankungen. Hautblutungen, gangrinése Geschwiire, 
Odeme sind duBerst selten beobachtet worden, dagegen gehort das 
Fieber zu den typischen Erscheinungen. Als konstantestes Symptom 
darf wohl der Milztumor gelten. Bei der Hilfte aller Fille reicht 
die Milz bis zur Symphyse hinab. Ihre Konsistenz wird immer als 
sehr derb beschrieben. In der anderen Hialfte der Falle ist der 
Tumor weniger michtig, im allgemeinen spricht aber ein enormer 
Milztumor mehr fiir die myeloide Form der Leukimie als fiir die 
lymphoide. Die Driisen sind fast niemals an dem Krankheitsprozesse 
in besonderen Grade beteiligt. 


Schon bei der Zusammenstellung unserer Tabellen zeigte sich, 
daB bei einer Reihe von Fallen die Angabe der Krankheitsdauer 
fehlt. Das waren durchgingig myeloide Fille. Kinige dieser Patienten 
sind in 4&rztlichen Gesellschaften vorgestellt worden, nachdem sie 
linger in Beobachtung gestanden hatten, und nur von 3 Fallen wissen 
wir die Gesamtdauer des Leidens; sie betrug 5, 7, 9 Monate. Ein 
weiterer Fall, der allerdings bestrahlt worden war, wurde 2 Jahre 
lang verfolgt. Alle iibrigen Falle waren zur Zeit der Publikation 
trotz langerer Beobachtungsdauer in leidlichem Zustand. 


Die Zahlen der roten Blutkérperchen schwanken bei chronischen 
Fallen zwischen 200000 und 3000000. Form und GréBenunterschiede 
sind des 6fteren beobachtet worden. Die Zahlen der weiBen sind 
stets hochgradig vermehrt gefunden worden. Morphologisch wird 
das Bild von neutrophilen Myelozyten beherrscht, die bis zu 50 °, 
am Blutbild teilnaehmen. Typisch fiir das myeloide Blutbild scheint 
auch im Kindesalter die hochgradige Vermehrung der Hosinophilen 
und Mastzellen zu sein. 


Im Jahre 1906 wurde auf dem Kongref fiir innere Medizin 
von Tiirk eine Reihe von Fallen besprochen, bei denen die ur- 
spriingliche myeloid leukiimische Wucherung plétzlich lymphimischen 
Charakter annahm. Tiirk erklart sich diesen Vorgang so, daB fir 
das erschépfte myeloide Gewebe das lymphoide vikarierend eintritt. 
Kin derartiger Fall findet sich fiir das Kindesalter von Flesch be- 
schrieben. Nach 27/, monatlicher Réntgenbestrahlung schlug ganz 
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plotzlich vor dem letalen Ausgange das vorher myeloide Bild in ein 
typisch lymphamisches von groBzelligen Charakter um. 


Die Rontgenbehandlung der Leukimie. 


Durch die Entdeckung der Wirkung der Réntgenstrahlen auf 
pathologisch wucherndes lymphatisches Gewebe wurde die Behandlung 
der Leukimie in neue Bahnen gelenkt. Senns Entdeckung ist 
seither tausendfach nachgepriift und fast von allen Seiten hinsichtlich 
der giinstigen Wirkung auf die chronische Leukimie bestitigt worden. 
Anders liegt es mit der akuten Leuk&mie. 


Es scheinen nur wenige Falle mit Réntgenstrahlen behandelt 
worden zu sein. Von um so groferem Interesse ist es fiir die Kinder- 
arzte, denen ja die akuten Fille viel hiufiger wie die chronischen 
begegnen, die sparlichen Erfahrungen zu sammeln und sich ein 
wenigstens vorliufiges Urteil iiber den Nutzen dieser Behandlungs- 
weise zu bilden. 


Nachdem vor einigen Jahren noch die abenteuerlichsten Vor- 
stellungen iiber die physiologische Wirkungsweise der Rontgenstrahlen 
auf den Organismus und besonders auf das himatopoetische System 
herrschten, ist durch die grundlegenden Untersuchungen Heineckes 
nachgewiesen worden, daB auch beim gesunden Tier der Rontgen- 
leukopenie eine hochgradige Zerstérung des lymphatischen Apparates 
zugrunde liegt. inser und Helber zeigten, daB im Blute der Tiere 
nach der Bestrahlung eine auf dem Absinken der Lymphozytenzahl 
beruhende Leukopenie eintritt. Wir selbst konnten eine der Be- 
strahlung unmittelbar folgende polynukleire Leukozytose (Réntgeni- 
sierungsleukozytose) nachweisen, und zeigten dann weiter, daB nicht 
nur die Lymphozyten, sondern auch die polynuklearen Zellen nach 
einigen Tagen erheblich absinken. Im Experiment fiihrten wir den 
Beweis, dai durch isolierte Blutbestrahlung Leukopenie nicht erreicht 
werden kann. Dai die Wirkung der Roéntgenstrablen auf einem 
Zellzerfall in den Organen beruht, der aller Wahrscheinlichkeit nach 
mit einer Spaltung des Lecithins einsetzt, zeigten Benjamin und 
ReuB, indem sie einerseits Cholin im Blut und in den Organen und 
andererseits ein Ansteigen der Phosphorsiiurewerte im Harn, beides 
unmittelbar an die Bestrahlung anschlieBend, nachweisen konnten. 


Lymphatische Leukaémieen der Kinder sind — soweit uns aus 
der Literatur bekannt ist — nur 4 bestrahlt worden, neben einem 
von uns selbst bestrahlten Fall. 
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Es handelt sich um den von uns schon oben beschriebenen Fall, 
dessen Verlauf nach einer einzigen Bestrahlung von 2,5 H sich 
folgendermaBen gestaltete. 

Die Zahl der Leukozyten am 18. XII. nachmittags betrug 82000. 
Am nichsten Tage, dem Tage der Bestrahlung, zihlten wir unmittelbar 
vor der Bestrahlung 70000. Bestrahlt wurde nur das Lymphdriisen- 
paket hinter dem linken Kieferwinkel und die linke seitliche Hals- 
gegend mit Abdeckung der iibrigen Korperpartieen durch Bleiplatten. 
Die eine Stunde nach der Bestrahlung vorgenommene Zihlung er- 
gab 84000 WeiBe, bei einer Beteiligung der polynukleiren neutrophilen 
Leukozyten mit 6°/, am Blutbilde. Am 23. XII. setzten bei normaler 
Temperatur profuse Diarrhoen ein. Die 12 fliissigen Stiihle sind 
eigelb und mit blutigem Schleim durchsetzt. Am 25. XII. stieg die 
Temperatur auf 38 Grad, auf der linken Tonsille wird ein streifen- 
formiger diphterieihnlicher Belag entdeckt, die Zahl der Weiben 
betrug 85000. Sowohl im Ausstrich als auch kulturell konnten 
keine Diphteriebazillen nachgewiesen werden. Am 28. finden sich 
bei anhaltendem Fieber die Driisen noch unverindert, die Diarrhoen 
bestehen weiter, am 30. XII. erhebt sich die Temperatur auf 39 Grad, 
es besteht Brechreiz, Patient ist sehr hinfallig, an FuS- und Hand- 
riicken zeigen sich Odeme, die Driisenpakete am Hals scheinen 
deutlich verkleinert zu sein, so daB besonders die Partieen hinter 
den Kieferwinkeln abgeflacht erscheinen. Aber auch die iibrigen 
Driisen in der Axilla und den Leisten sind kleiner, wihrend Leber 
und Milz unveriindert blieben. Das Zahnfleisch ist mibfairbig belegt 
und blutet leicht. Am 31. XII. verschlechtert sich der Zustand des 
Patienten wesentlich, im Laufe von 4 Tagen hat das Kérpergewicht 
um 2 Kilo abgenommen, die Driisen am Halse fiihlen sich wie 
schlaffe leere Siicke an. Am 1.1. sind sie am Halse kaum bohnen- 
gro8 und die Konfiguration des Halses erscheint beinahe wieder 
normal. An den unteren Schneidezéhnen hat sich ein ziemlich tief- 
greifendes Geschwiir gebildet. 

Die Ziihlung der Leukozyten ergibt 6200; die Lymphozyten 
beteiligen sich nur mehr mit 73% am Blutbilde. Am 2. I. sind die 
Driisen, besonders die im Inguine noch kleiner geworden, die Zahl 
der Leukozyten betrigt 4500, der Patient wird immer apathischer, 
dabei bleibt das Fieber auf der Hohe, sodaB eine Typhuserkrankung 
in Erwigung gezogen wird, Vidal negativ. Am 6. I. war der 
Blutbefund folgender: Zahl der Roten 1900000, Zahl der WeiBen 
2400; die Differenzialziihlung ergibt: 76° polynukledre neutrophile 
Leukozyten, 12% Lymphozyten, 6% Myelozyten und 6% groBe 
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mononukleire Leukozyten. Dabei besserte sich aber das Allgemein- 
befinden des Patienten, die Odeme schwanden, doch war diese 
Besserung nur eine voriibergehende. Am 10. I. beginnen die Lymph- 
driisen wieder anzuschwellen, am 14. I. zihlten wir wieder 80000 
WeiSe; die friiher nicht palpable Milz iiberragt den Rippenbogen 
um zwei Querfinger, die Leber um vier Querfinger, es zeigen sich 
Blutungen an beiden Tonsillen und am 16. I. steigt die Zahl der 
WeiBen auf 500000. Hine am 18. I. vorgenommene Kontroll- 
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zahlung ergibt 450000 Weibe. Die Driisenanschwellung am Halse 
schreitet weiter fort, die Driisen in Axilla und Inguine bleiben 
klein, es setzt profuses Nasenbluten ein und am 12. I. erfolgt der 
Tod. (Hierzu die Kurve und die Tabelle auf S. 289.) 


Nun folgen die aus der Literatur zusammengestellten Fille. 


Fall Studer: 10jahriges Madchen mit Hautblutungen, univer- 
sellen Driisenschwellungen, Leber- und MilzvergréBerung. 156 000 bis 
196000 WeiBe mit 95% groBen und kleinen Lymphozyten. Be- 
strahlung durch 170 Minuten (Leber, Milz). Nach vier Tagen 
Fieber, Driisen gréBer. 40300 WeiBe mit vielen Myelozyten. Nach 
weiteren vier Tagen keine Blutungen, 134000 WeiBe. Neue 
Bestrahlung. Nach vier Tagen Fieber. Nach weiteren sieben 
Tagen bedeutende VergréBerung von Milz und Leber, Fieber bis 
40 Grad, 10300 WeiBe, dann 8600 Weibe mit 51% polynuklearen neu- 
trophilen Leukozyten, 33% kleinen, 7% groBen Lymphozyten und 
wenig Myelozyten. 14 Tage spiter 24300 Weife, nach einer 
weiteren Woche Wachsen der Driisen, 436000 Weibe im friiheren 
VerhaltniBe 99% Lymphozyten. Exitus nach Gesamtdauer yon 
drei Monaten. 


Fall Flesch: 4jahriger Knabe mit Driisenschwellungen, 
maBiger Leber- und Milzschwellung. 2500000 Rote und 380000 
WeiBe. Davon 98% Lymphozyten. Fiinfmalige Bestrahlung von 
Milz und Driisen durch 61 Minuten, nach 8 Tagen bedeutende 
Verschlimmerung, starke Blutungen, BewuBtlosigkeit , 780 000 WeiBe 
mit 98% Prozent Lymphozyten. Exitus nach Gesamtdauer von 
14 Tagen. ; 


Fall Flesch: 6jahriger Knabe mit Driisenschwellungen, 
miiBiger Leber- und Milzschwellung, 3500000 Rote und 150000 
Weibe. Davon 94% Lymphozyten. Fiinfmalige Bestrahlung von 
Driisen uud Milz durch zehn Minuten. Sechs Tage spiiter 3000000 
Rote, 44000 Weibe mit 93% Lymphozyten. Dreimalige Bestrahlung 
durch zehn Minuten. Nach acht Tagen ausgedehnte Blutungen, 
gutes Allgemeinbefinden, subfebrile Temperatur, 2500000 Rote, 
10500 Weibe, 93% Lymphozyten, Bestrahlung ausgesetzt. Nach 
5—6 Wochen Kxitus (Gesamtdauer 114 Monate). 


Fall Churchill: 4jahriger Knabe mit Hautblutungen und 
geringer Milzvergréberung. 2700000 roten und 52000 weifen mit 
99% Lymphozyten. Bestrahlung. Nach 2 Tagen 80000, nach weiteren 
3 Tagen 20000 und nach weiteren 3 Tagen 8000 Leukozyten. Tod 
einen Tag spiter (Gesamtdauer 3 Monate). 
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Akute myeloide Leukimien sind noch nicht bestrahlt worden. 
Bei der Auffassung der Zusammengehorigkeit des Chloroms mit der 
akuten Leukamie kénnen wir hier aber ganz kurz eines von uns 
beobachteten Chloroms mit myeloidem Blatbild Erwihnung tun. Als 
typischen Befund zeigt dieser Fall — er betraf einen 7jihrigen 
Knaben — beiderseitige Schlifentumoren und beiderseitigen Exoph- 
thalmus. Auf eine lokale Bestrahlung eines Schlifentumors mit 
ungetahr 2 H. verschwanden nach 6 Tagen geradezu iiber Nacht 
der beiderseitige Exophthalmus und die Schlifentumoren. Gleich- 
zeitig ging die Zahl der Leukozyten ohne wesentliche Anderung des 
prozentualen Verhialtnisses allmahlich herab, doch bald nahm der 
Exophthalmus wieder zu, die Schlifentumoren begannen wieder zu 
wachsen, eine nochmalige Bestrahlung brachte sie zwar wieder zum 
Verschwinden, doch kam der Patient unter zunehmender Hinfiillig- 
keit, ohne da8B die Zahl der Leukozyten herangestiegen wire, zum 
Exitus. 


Es moégen nun: die bisher beschriebenen Falle chronischer 
myeloider Leuk&émie folgen, die mit Rdontgenstrahlen behandelt 
worden sind. 


Fall Flesch: 13jahriger Knabe mit Milztumor bis zur Symphyse 
Fieber, keine Driisen. 2000000 Rote mit 230000 WeiBen. 26 % 
Myelozyten und viele Erytroblasten. Nach 21/, monatiger Rontgen- 
behandlung Milz ein Drittel ihrer GroBe. 14000 WeiBe, 72% 
polynukleare neutrophile, 13°% Lymphozyten, 8% Mastzellen, 4% 
Eosinophile, keine Kernhaltigen. Weitere Behandlung 2 mal wochent- 
lich 20 Minuten bestrahlt. Rote iiber 5000000, 10000 WeiBe. 
Keine Myelozyten. Nur Eosinophile bis 13%. Nach 7 monatiger 
Gesamtdauer ganz plétzliches Ansteigen der Weiben auf 1:1,5. 95 % 
Lymphozyten. Exitus (Gesamtdauer 7 Monate). 


Fall Schieffer: 14jahriger Knabe mit enorm vergréBerter 
Milz, 4000000 Roten, 200000 WeiBen. Nach 17 maliger Bestrahlung 
5 800000 Rote, 12000 Weibe. Wohlbefinden. Die Milz um vieles 
kleiner. Wéahrend einer 5monatlichen Beobachtung nach der Be- 
strahlung allgemeines Wobhlbefinden. 

Ledingham und Kerron: 11 jahriger Knabe mit kolossalem 
Milztumor. 3500000 Roten, 230000 Weiben. 3 Monate lang jeden 
zweiten Tag bestrahlt (?). Die Zahl sinkt auf 17800. Die Zahl 
der Roten steigt auf 5000000. Vor der Bestrahlung bettlagerig, 
nach der Bestrahlung Wohlbefinden. Gewichtzunahme, Milz kleiner, 
weicher. Vor der Bestrahlung 44 °/) Myelozyten, 22°/, polynukleire, 
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nach der Bestrahlung 27 °/, Myelozyten, 51°/, polynukleare. Nach 
zweijahriger Beobachtung ausgezeichnet aussehend entlassen. 

Fall Ranke: 13jahriger Knabe, sehr giinstig beeinfluBt. 

Unsere Zusammenstellung ergibt beziiglich des Erfolges der 
Réntgentheraphie einen durchgreifenden Unterschied zwischen lym- 
phoiden und myeloiden Fallen. Unsere eigene Erfahrung hinsichtlich 
der akuten lymphatischen Leukimie wird von den Autoren vollig 
bestatigt. Inden5 bisherbehandelten Fallenist die Krankheits- 
dauer scheinbar auch nicht einmal verlaingert worden, da- 
gegen ist eine deutliche Einwirkung auf den Verlauf mit 
Ausnahme eines Falles, in dem der Tod zu bald erfolgte, 
stets beobachtet worden. Nach einer Latenzperiode von einigen 
Tagen, wihrend der unregelmaBige Temperatursteigerungen zu be- 
obachten sind, stiirzt die Leukozytenzahl unvermutet auf normale, 
ja subnormale Werte. Wahrend dieser Zeit kénnen Hautblutungen 
auftreten, es kann eine gewisse EKuphorie herrschen, Driisen, Milz 
und Leber koénnen sich sehr verkleinern, ja das Blut kann sogar 
hinsichtlich seiner prozentualen Zusammensetzung sich der Norm 
anpassen — das alles aber halt den todlichen Ausgang 
nicht auf und unter fabelhaftem Emporschnellen der 
Leukozytenzahl und unter neuerlichem Anwachsen der 
Driisen erfolgt der HExitus. 

Viel ermunternder sind die Resultate, die die Réntgen- 
bestrahlung bei den myeloiden Leukimien aufzuweisen 
hat. Allerdings miissen wir bedenken, da — wie wir vorher ge- 
zeigt haben — die myeloide Form iiberwiegend chronisch verlaiuft. 
Bei dem einzigen bisher bestrahlten akuten Fall, dem myeloiden 
Chlorom, blieb eine Dauerwirkung ja auch aus. Dagegen fordern die 
geradezu fabelhaften Erfolge bei der Bestrahlung chronischer myeloider 
Leukiimien dazu auf, diese Therapie in jedem Falle einzuschlagen. 
Das Blutbild nihert sich der Norm, die Zahl der WeiBen 
fallt, die der Roten steigt und die Myelozyten treten zu- 
riick. Dabei hebt sich das Allgemeinbefinden, das Kérper- 
gewicht nimmt zu, die Milz nimmt ab und wiederholt finden 
wir von vorziiglichem Aussehen des Patienten berichtet. 

Aber auch hier mu man auf unvorhergesehene Fille gefaBt sein, 
und der Fall Flesch beweist, daB die freudig begriiBte Besserung 
jab unterbrochen werden kann. 
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ARBEITEN 


AUS DER 


KK. UNIVERSITATS-KINDERKLINIK 


IN WIEN 


ZWEITE FOLGE 


ZUGLEICH BERICHT UBER DIE WISSENSCHAFTLICHE 
TATIGKEIT IN DEM ZEITRAUME 


VOM 


4. APRIL 1902 BIS 1. APRIL 1907 


UBERREICHT VON DEM VORSTANDE DER KLINIK 


HOFRAT PROFESSOR DR. TH. ESCHERICH 


gry. 


BERLIN (907. 
VERLAG VON S. KARGER 


KARLSTRASSE 15. 
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